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Nuestra inquietud por este trabajo de tesis surgió durante nuestra es­
tadía como Residente de Radiología en el Servicio del Hospital Cardiolovasculai- 
re et Pneumonologique, de Lyon, Francia, bajo la jefatura de los Profesores Francoi 
Pinet y Michel Amiel.
La gran experiencia que se recogía en ese momento sobre el tema básico 
de esta tesis, motivó que nuestra preferente atención se centrara en este aspec­
to de la radiología de urgencia0 .
El interés de la práctica de las exploraciones radiológicas de urgencia 
en la patología aórtica va ligado íntimamente a varios factoresc
En primer lugar, a los evidentes progresos técnicos y buenos resultados 
de la cirugía cardiovascular de'los últimos 2D años0
En segundo lugar, debido al incremento de la patología traumática de 
tórax (en especial lesiones vasculares; ruptura3 aneurisma de aorta] que va en 
proporción directa a la industrialización y a los'accidentes de tránsito rutero*
En tercer lugar, la mejor identificación de ciertas enfermedades de la 
aorta, tales como el aneurisma disecante, las lesiones mínimas localizadas del 
comienzo, las dilataciones aórticas y aneurismas,,
Todos estos factores han llevado lógicamente a exigir progresos consi­
derables en el diagnóstico precoz de la enfermedad, en el que la radiología ocu­
pa un lugar de- primer orden, no sólo por el desarrollo técnico de las instalacio­
nes, sino también por la habilidad creciente de los equipos de radiólogos especial 
y hábilmente entrenados, en cuyas manos los exámenes vasculares contrastados, per­
tenecen actualmente a la rutina del radiólogo vascular; pero insistiendo en que 
estos exámenes deben ser incluso más extensos y más completos que lo habitual, 
a pesar de la urgencia en que se desarrollan, debido a la gran importancia diag- 
nóstica-terapéutica que representan sus resultados»
MATERIAL
El presente trabajo se basa en la experiencia realizada con 65 pacien­
tes estudiados en el Servicio de Radiología del Hospital Cardiovascular de Lyonj 
Francia„
El grupo está constituido por pacientes a los que se efectuó una aorto- 
grafía de urgencia y en los que mediante el aortograma se comprobó una lesión a- 
órtica que fue luego, corroborada en la mayor parte de los casos por cirugía o por 
anatomía patológica o por ambas.
Esquemáticamente corresponden a 2 grupos de pacientes bien definidos:
a] aquellos que presentan una patología aórtica de causa no traumática y que con­
currieron a la consulta en su mayor parte por un síndrome doloroso torácico, y
b) aquellos en los que la causa que motivó el examen fue un severo traumatismo 
torácico cerrado0
En el primer grupo el diagnóstico definitivo establecido correspondió a
50 Aneurismas disecantes de la aorta, agudos;
2 Rupturas incompletas de la pared aórtica sin delaminación; 
y 4 Aneurismas verdaderos aórticos en vías de fisuración.
El segundo grupo comprendió a 9 pacientes que presentaron
6 Aneurismas aórticos traumáticos 
y , 3 Rupturas de la aorta.•
En nuestro plan.de tesis con un criterio exclusivamente esquemático tra­
taremos estos dos grupos de enfermos independientemente, manteniendo uniforme el 
criterio radiológico, aunque, como es obvio, la etiología y evolución de estas 
afecciones es diferente„
En una primera parte nos ocuparemos de las urgencias radiológicas que 
fueron'motivadas por lesiones aórticas y en segundo término abordaremos los exá- 
menes que fueron motivados por lesiones de origen traumático„
i
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ANEURISMA DISECANTE DE LA AORTA
En primer lugar nos ocuparemos de'la anatomía patológica de las disec­
ciones aórticas, puesto que el objeta de la angiografía es de realizar un estudio 
lo más preciso posible de la realidad anatómica.
Luego se precisarán los principales cuadros clínicos de la enfermedad 
e indicaciones para efectuar los estudios0
Finalmente se pasará revista a la técnica del examen, sus resultados 
y de acuerdo a éstos la valoración del aporte de la angiografía en el diagnósti­
co y elección de la terapéutica, la iconografía y resumen de las observaciones 
correspondientes.
Este primer grupo comprende 50 pacientes, de los cuales 36 fueron hom­
bres (72°/ó)? y 14 mujeres (28°/£) con edades que. oscilan entre los 19 y 80 años con 
un máximo de frecuencia entre 50 y 70. Es oportuno destacar que aunque la Radio­
logía es decisiva para establecer el diagnóstico en la mayor parte de los casos, 
en un porcentaje escaso no es categórica por la existencia de lesiones mínimas, 
como acontece en los casos de ruptura incompleta de la aorta (observaciones 51, 
52) y en otros en que se trata de aneurismas verdaderos de la aorta en vías de 
fisuración en sus distintas modalidades (observaciones 53, 54, 55, 56)B Estes 6 
últimos casos, agregados a los 50 precedentes completan los 56 pacientes del pri­
mer lote a tratar. '
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ANATOMIA PATOLOGICA
Disección aórtica; es la separación longitudinal de la pared aórtica 
mayor a 1,5 cm„ (43, 60 ) tomando origen en su túnica media y creando una cavidad 
intraparietal más o menos extensa, que comunica habitualmente por una o más solu­
ciones de continuidad con la luz aórticaD
Macroscópicamente, el aspecto exterior de la aorta es característico; 
aumentada de tamaño, 2-3 veces lo normal, de un colorido violáceo, debido al he­
matoma subadventicial» La presencia del hematoma difuso a ese nivel es uno de los 
mejores elementos de diagnóstico (9l)„
Es una lesión formada-por 4 alteraciones anatómicas elementales, que 
de acuerdo con LOIRE (79) son; a] la ruptura de la íntima, b) la disección, de 
la pared, c) el contenido, y d) una segunda ruptura de la íntima0
a) Es un trazo de ruptura, que interesa la íntima y los dos tercios in­
ternos de la media y que constituye el orificio de entrada de 1a. disección„ Sitio; 
su ubicación es de gran importancia, puesto que condiciona las posibilidades y 
técnica quirúrgica (Figc l) o Según DUB03T (43 bis) de acuerdo a su ubicación pue­
den clasificarse las disecciones en 4 tipos;
A) con orificio de entrada en Aorta ascendente, el más frecuente, 60°/) 
para DUBOST, 63°/o GORE (50), 70°/o FROMENT (48'bis)0 . '
B) con orificio de entrada en el cayado, cuya frecuencia varía desde- 
el 2 %  para FROMENT, al 28°/0 de DUB0ST„
C) con orificio de entrada en aorta torácica, en general luego del 
origen de-la arteria subclavia izquierda, que estadísticamente corresponde a un 
20~25°/i siempre según DUB0STo
D) con orificio de entrada en aorta abdominal, excepcional, 2°/o según 
GOREo "
ASPECTO; El trazo de ruptura puede adoptar formas variadas, de acuerdo 
al momento evolutivo de la lesiónc En los casos muy recientes existe siempre po­
ca retracción de los bordes de la herida,' más frecuentemente es rectilíneo y ne­
to; en ocasiones curvilíneo, pero manteniendo siempre su nitidez, como golpe de 
uña- Sin embargo, en un porcentaje menor de pacientes, los bordes del trazo lesio- 
nal pueden ser irregulares, desgarradas, con invaginación parcial de la íntima 
en el falso canalD En cuanto a su orientación, puede ser perpendicular, transver­
sal, en espiral o adoptar formas variadas, como en T, Y, etcc La longitud del o- 
rificio es muy variable, siendo habitualmente entre 20 y 50 mm. (Fig0 2jfl
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Figura 1
Sitio del orificio de 
entrada de los 50 ca­
sos de disección aór­
tica. ( Toma ib de 
J.C. Froment).
SITIO DEL ORIFICIO DE ENTRADA
5 0  observaciones con contro l operatorio o 
n ecró p sico
Figura 2
Orificio de entrada de 
una disección tipo 
Trazo longitudinal de' 
2 cmE de largo„
b) La disección de la pared: se trata de la separación patológica de 
las capas de la pared5 en general distal, aunque a veces proximal al orificio de 
entradas creando un nsocanal en la unión del tercio externo con los dos tercios 
internos de la capa media. ES EL ELEMENTO ANATOMICO FUNDAMENTAL- DE LA DISECCION» 
La extensijójn de la disección frecuentemente es importante y toma toda 
la aorta, 14,7°/> para Shennan (citado por Orcel 91) , 31,8^0 HIRST, 33¡o GGRE„ La di­
sección será mayor cuanto más próximo al plano valvular y mayor sea el tamaño del
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orificio de entrada (77)„ De acuerdo con la extensión de la disección, DE BAKEY 
(3ü) las clasificó en tres grandes grupos0
Figura 3
Extensión del falso 
canal. .
Clasificación según 
M* Dft Ba!fee.y adopta­
da en nuestro servicio.
Tipo Is con orificio de entrada en aorta ascendente, pudiéndose exten­
der la lesión a toda la aorta. Se comprenderá entonces el interés en examinar ra­
diológicamente todo el vaso5 inclusive ilíacas y femorales, para determinar el 
alcance de la disección, conocimiento indispensable para la ulterior circulación 
extra corporal. El tratamiento de estas disecciones (prótesis en la aorta ascen­
dente) no será nada más que paliativo0
Tipü II, son. disecciones localizadas, con orificio de entrada también 
en aorta ascendente, pero en las que la lesión no sobrepasa el tronco braquioce- 
fálico. El tratamiento quirúrgico es definitivo0 .
Tipo III, comprende las disecciones cuyo orificio de entrada es inmedia­
to al nacimiento de la- arteria subclavia izquierda, extendiéndose o no por deba­
jo del diafragma„
Esta clasificación, sin embargo no comprende formas de transición, ni 
tampoco las disecciones que comienzan a nivel del cayado aórtico, SO/o según DUBOST.
á  > n
Tipo I Tipo I I  T ipo I I I
EXTENSION DEL FALSO CANAL
50 observaciones con control operatorio o 
necrópsico
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0bso 16; hombre de 50 años, hospitalizado de urgencia 
por dolor torácico y shock. Angiografía: disección a~ 
ártica con orificio de entrada distal al tronco bra- 
quiocefálico, confirmada por la intervención„ Próte­
sis de teflón en aorta ascendenteE Buena recuperación*
Obs* 34: mujer de 45 años, con antecedente de hiperten­
sión arterialj hospitalizada por dolor torácico inten­
so, irradiado a maxilar inferior0 Al examen: soplo de 
i0A. y el resto negativoD El aortograma mostró una 
Disección de tipo II„ La operación: orificio de en­
trada suprasigmoideo, con extensión de la disección 
más allá del tronco braquiocefálicoc Reemplazo pro­
tésico de la aorta ascendente'-* Buen resultado„
JoCo FROMENT sobre 96 casos encuentra un 24 °/> de pacientes que no pue­
den ser encuadrados en la misma y agrega 4 nuevas formas a la clasificación de 
DE BAKEY5 a las que denomina: II extenso, entre los vasos del cuello, III retró­
grada y abdominal pura (Fig„ 3)„ La disección retrógrada al orificio de entrada 
es frecuente y es la responsable de la desinserción sigmoidea* Esta forma de di­
sección es prácticamente constante cuando el orificio de entrada está inmediataT 
mente situado por debajo del tronco braquiocefálico*
0bso 23: hombre de 46 años5 hipertenso, hospitaliza­
do por dolor torácico. Al examen, paciente shocado.
Angiografía: disección con orificio de entrada distal 
a la subclavia izquierda„ Deceso y a la autopsia, la 
disección se extendía proximalmente hasta perforarse 
en pericardio o Distalmente la disección afectaba has­
ta la arteria renal izquierda,,
En lo que respecta a la extensión circunsferencial, si bien a menudo 
es difícil de precisar, y varía en una misma aorta, según el segmento afectado, 
da lugar a una aorta en cañón de fusil o de doble luz (Fig. 4)„
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— Trayecto de la disección: lo más frecuente responde a un esquema co­
mún, helicoidal , como consecuencia de los mecanismús centrífugos que serían los 
responsables de la herida del orificio de entrada (28)„ En aorta ascendente toma 
la porción lateral derecha y la parte superior, convexa y posterior del cayado„
Si la lesión se extiende más allá de la subclavia izquierda la disección es pos- 
terolateral izquierda* En abdomen,. puede alcanzar el nivel de la arteria renal 
izquierda, y describir una espiral completa, afectando una o ambas renales (113). 
La disección se estrecha a nivel del diafragma, pero en abdomen retoma el calibre 
torácico,,
c) Contenido; varía con la antigüedad de la disección, pero en los ca­
sos recientes es habitualmente sanguíneo, aunque la cavidad pueda ser virtual, 
obstruida parcial o totalmente por coágulos o bien revestirse de un depósito fi~ 
brinoso y eventualmente endotelio0
d) Orificio de re-entrada; Inconstante, situado a menudo a distancia 
del orificio de entrada, permite a la sangre que entra en la falsa vía retornar 
hacia la luz aórtica„ Su ubicación y números son variables y el tamaño habitual­
mente inferior al del orificio de entrada® Su presencia -aproximadamente en 9CP/o 
de casos crónicos, y sólo en 10°/o de los casos agudos- (LENEGRE 74 — LOIRE 80) es 
un elemento de buen pronóstico, acordándosele una significación favorable, al pun­
to que se preconizó su creación quirúrgica, por DE BAKEY (29), Sin embargo la ex­
periencia ha demostrado que el peligro de ruptura externa se mantiene tambián en 
estas formas (43 bis) B
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Muy frecuentemente se agregan a los hallazgos descriptos anteriormente i
e) La disección de las ramas de la aorta; las colaterales de la aorta 
pueden ser afectadas por la lesión, por progresión de la misma, o bien por la com­
presión que provoca el hematoma de la pared aórtica, comprometiendo su irrigación 
por obstrucción ostial« Cualquier vaso colateral puede ser afectado, pero en vir­
tud del trayecto de la disección, es más frecuente la lesión de los que tienen
su origen a la izquierda de la aorta, como lo señalaron SIEGELMAN (113} y SYÍVIE 
(124)E Las arterias de pequeño calibre parecen ser vulnerables con mayor facili­
dad» Según HIRST, la.incidencia de disección colateral sobre 505 casos fue la si­
guiente:
7 , 7  Í
1 3 . 2  °/í
1458 °/q
1 1 .2  °/o
3,3 °/o , ■ .
8 S5 °/o 
12,4 °/o
24.3 %
f) El orificio aórtico: Las disecciones que afectan la aorta ascenden­
te provocan insuficiencia aórtica con gran frecuencia, 60^ para MAURICE (84). El 
mecanismo de la I-A. puede ser diferente»
-  Si la lesión- de la íntima se sitúa próxima a las comisuras valvulares, 
la separación de los bordes de la herida entraña un hundimiento de la parte inter­
na de la pared aórtica y la désinserción de la comisura correspondiente, creando 
una I.Ao por hundimiento valvular.
- En ocasiones el aumento de calibre de la aorta, genera una dilatación 
del anillo aórtico,por consiguiente una insuficiencia valvular sin lesión tisular, 
por simple incompetencia para ocluir el orificio aórtico (lOO).
- Finalmente pueden asociarse los dos mecanismos. '■*-
- Para ACAR (l} 5 en.20°/o de los casos existiría una insuficiencia valvu­
lar completamente independiente del proceso disecante*
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Es necesario señalar que las lesiones elementales antes señaladas, no 
se suceden necesariamente en ese orden y existen formas "emparentadas", "vecinas", 
como la ruptura incompleta sin delaminación (117), hematoma intraparietal sin rup­
tura interna (48}, la ruptura espontánea completa inicial con hemorragia en peri­
cardio, pleura, mediastino (2, 37, 97). Todas son entidades que tienen una alta 
incidencia de presentación en pacientes portadores de hipertensión arterial, sin- 
drome de Marfan y otras elastorrexias (33 ? 43 bis). . .
' Microscópicamente las lesiones que se observan tienen las característi­
cas de los procesos patológicos.degenerativos y son hallados de manera casi cons­
tante al examen histopatológico (71, 74, 80) .
A nivel de la zona disecada -
> - Canal de la disección: está cavado en la media a nivel de la unión 
de su tercio externo y sus dos tercios internos* En las formas recientes el canal 
contiene sangre y coágulos frescos en donde se encuentra a veces restos de lámi­
nas elásticas. La adventicia presenta una reacción exudativa y en ocasiones focos 
hemorrágicos anuncian la evolución hacia la ruptura externa (92). Sobre las pare­
des del canal existen importantes alteraciones de la media, que se prosiguen más 
-allá de la zona disecada.
— Orificios de entrada: se trata de una interrupción brutal de la ínti­
ma y lámina elástica internas de la media. Esta brecha se recubriría en los ca­
sos crónicos de un nuevo endotelio que puede prolongarse hacia el canal. Este es 
por otra parte, el aspecto observado en las rupturas incompletas, como lo ha he­
cho notar PERROT. (97).
- Pared aórtica a distancia de la disección: presenta alteraciones pan- 
murales (que por otra parte existen y predominan en la zona disecada) que son de 
interés etiopatogénico.
Laíntima, puede ser asiento de placas de ateroma» Si bien no presentan 
relación estrecha topográfica con la disección, la intensidad de estas placas pue­
de ulcerar la íntima .y fragilizar la pared (79).
En la adventicia, los vasa vasorum muestran un engrasamiento parietal 
y su luz está estrechada, a veces trombosada. Son lesiones poco específicas e i- 
dénticas a las observadas en la aterosclerosis.
Es en la media, donde las alteraciones son características. Las fibras 
elásticas se fragmentan y adosan entre ellas adoptando un aspecto de polvo» Exis­
te una disyunción de las fibras musculares lisas, el citoplasma palidece, el nú- ¡;
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cleo desaparece y adoptan un aspecto momificado, testigo del sufrimiento isquémi­
co celular (78).
El colágeno aumenta considerablemente, de donde el aspecto l!fibroson 
de la media.
Entre los elementos anteriores alterados, aparecen lagunas de sustancia 
homogénea, discretamente basófila. Esta infiltración llamada mucoide dibuja micro- 
cavidades seudoquísticas que constituyen la media necrosis quística de GSELL, 
ERDHEIM, CELLINA (80, 92}„
En lo que concierne a la patogenia 2 concepciones se enfrentan:
- Proceso adquirido: si bien los factores inflamatorios son inexisten­
tes, la edad de los pacientes, la asociación frecuente con lesiones ateromatosas, 
sugieren un proceso adquirido, ya de orden degenerativo, senil o isquémico* Esta 
concepción es admitida por numerosos patólogos, como ORCEL, BOUCHUT (18) y CARLSON 
(22). El papel de la hipertensión arterial juega aquí un rol importante.
. - Distrofia congénita'del tejido elástico: si bien las lesiones en la 
edad madura predominan sobre'las fibras musculares, en los pacientes más jóvenes 
parecen afectar predominantemente a las fibras elásticas (50). Es el caso obser­
vado en el curso de la enfermedad de Marfari, y otras anomalías del tejido elásti­
co y a veces en el curso de coartaciones aórticas (89).
Una distrofia del tejido elástico, de naturaleza congénita, constituye 
verosímilmente en estos casos, el terreno propicio para la disección„
La bicúspide aórtica congénita (9 bis) es también una lesión asociada 
con frecuencia.
Cualquiera que sea la patogenia (adquirida o congénita) se trata cier­
tamente de un proceso que fragiliza la pared aórtica y permite su ruptura.
Las alteraciones microscópicas de la media se confirman idénticas cual­
quiera sea la expresión clínica de la enfermedad: Aneurisma disecante, ruptura 
de la íntima sin disección, dando lugar a una dilatación localizada de la,pared 
con a veces distensión consecutiva del anillo aórtico e Insuficiencia aórtica, 
que resume la sintomatología clínica, o ruptura completa con hemopericardio ini­
cial (90).
Ruptura externa: La disección puede quedar estacionada o evolucionar hacia la rup-'*~ 
tura externa cuando ceden el tercio externo de la media y la adventicia, evolución 
habitual y fatal de las disecciones. Según HIR3T, es la evolución del 80°/o de las 
disecciones.
Para D.UB0ST, el 75°/> evoluciona hacia la ruptura: 50°/o en pericardio, 20% 
en pleura, 2CP/o hacia mediastino» ' ¡
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Obs, 35: hombre de 50 años, hipertenso, hospitalizado 
por dolor retroesternal intenso, seguido de pareste­
sias e impotencia funcional de miembro inferior dere­
cho. Angiografía: disección de tipo I. A la autopsia 
ruptura externa a pericardio, de la aorta ascendente 
a nivel de 1a. cara posterior. La disección afecta 
también a los vasos del cuello, intercostales, renal 
e ilíaca izquierda. ...
El hernopericardio es la forma de ruptura externa más frecuente (34, 43, 
103) y complica especialmente a las disecciones localizadas en la aorta ascenden­
te; 65^ o para DEGEORGES; 8EP/0 para SHEENAN (9l)„ Es para prevenir esta, pesada tasa 
de complicación fatal prácticamente constante en las disecciones de la aorta as­
cendente, que debe operarse a estos pacientes, a pesar del elevado riesgo quirúr­
gico (85).
El hemotórax complica en especial las disecciones de la aorta torácica 
descendente, pero su evolución, según KEMP (56) y KMJTSON (69) * sería rnás lenta­
mente fatal»
‘ A ._veces la colección se efectúa en el mediastino y las otras formas de 
ruptura son excepcionales (43 bis).
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CLINICA
El diagnóstico 'de aneurisma disecante de aorta, es efectuado cada día 
con mayor frecuencia. El aumento aparente de esta frecuencia puede invocar dos 
razones principales:
- la posibilidad de adquirir una certeza diagnóstica gracias a la a- 
ortografía;
- la necesidad actual de un diagnóstico formal, en razón de las indi­
caciones terapéuticas. .
Las condiciones habituales de sospecha de una disecció- son bien co­
nocidas: la instalación brutal en un hipertenso mayor de 50 años, de un .eindro- 
JT>.e infartoide, sin confirmación eléctrica ni biológica de necrosis de miocardio, 
impone diversas búsquedas clínicas: auscultación de soplo de insuficiencia aór­
tica, abolición de uno o varios pulsos, puesta en evidencia de un déficit neu~ 
rológico o de una complicación torácica, abdominal o retroperitoneal.
Cuando el aneurisma disecante se produce en un individuo joven, es 
habitualmente con un sindrome de Marfan, una cardiopatía congénita (estenosis 
aórtica, coartación de aorta] o en una mujer embarazada.
Pero los aspectos clínicos son diversos y es por eso que es necesario 
estudiar la frecuencia y valor de los diferentes signos encontrados y su signi­
ficado. ■
La preponderancia de la afección entre los 40 y 70 años se observa en 
el siguiente-cuadro, en el que aparece igualmente el predominio masculino de la 
enfermedad, hechos que concuerdan con los porcentajes comunicados ya por dife­
rentes autores (31, 43, 60, 78, 90 ) (Fig. 5).
Se observa frecuentemente una hipertensión arterial, antecedente en 
general importante ( 3 2 / 5 0 ,  64°/o de nuestras observaciones).
Pueden observarse lesiones aórticas concomitantes:
- Coartación de la aorta, en dos pacientes.
Obs. 27: hombre de 50 años, operado a los 20 de una coarta­
ción, hospitalizado de urgencia por fuerte dolor torácico y 
shock. La angiografía mostró una disección aórtica tipo II, 
corroborada por la intervención. Prótesis de la aorta as­
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Figura 5
Edad, sexo y frecuen­
cia del aneurisma di­
secante en 5G obser­
vaciones.
— Bicúspide aórtica.
- Aneurisma aórtico pre-existente, también en dos pacientes.
Obs. 55: mujer de 80 años, hipertensa, hospitalizada por 
dolor torácico intenso y trastornos motores del -brazo iz­
quierdo. Al examen ausencia de .pulso en miembro superior 
izquierdo» Angiografía: aneurisma del cayado y obstruc — 
ción de la subclavia. Deceso 4 días más tarde. La necrop­
sia mostró un hemopericardio. Aneurisma verdadero del ca­
yado y disección"retrógrada, a"partir de la pared del aneu­
risma hasta la raíz de la aorta..
- La enfermedad de Marfan ha sido verificada en un paciente, y es probable su exis­
tencia en otros dos.
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Obs. 26: mujer de 25 años, con típico aspecto constitu­
cional de Marfan (longilínea, aracnodactilia, modifica­
ciones oculares), hospitalizada 15 días después de un 
violento dolor torácico, acompañado de disnea y acceso 
febril» Angiografía: Disección aórtica Tipo I, acompa­
ñada de insuficiencia valvular aórtica. A la interven­
ción enorme aorta ascendente (lü cms. de diámetro), 
disección de 4/5 de la circunsferencia aórtica, e in­
suficiencia aórtica„ Prótesis valvular y prótesis de 
teflón en aorta ascendente. Histología: necrosis quís- 




Rx de tórax: Aspecto 
longilíneo del pacien­
te. Aorta ascendente 
dilatada.
- En una oportunidad hemos retenido formalmente antecedentes traumáticos»
Obs» 45: hombre de 19 años, sin antecedentes patológicos, 
que recibe mientras esquiaba un fuerte golpe en el dorso»
4 horas después violento dolor toracoabdominal, que per­
siste a pesar de la medicación durante 48 horas. Examen 
negativoj a excepción de un pequeño soplo de I«A„
Angiografía: disección aórtica Tipo I. A la operación, 
verificación de la disección con orificio de entrada su- 
prasigmoideo* Escasa dilatación del anillo aórtico, que 
no justificaba el reemplazo valvular» Prótesis de Dacrón 
en Aorta ascendente. Excelente recuperación„ Histología: 
importantes modificaciones de la media.
- No hemos observado ningún caso de disección aórtica en el curso de embarazos.
SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS .
Dolor: es el síntoma principal, casi constantemente, hallado (46/50} y motivo habi­
tual de la hospitalización. Formas indoloras'también se observan pero escapan del 
estadio agudo, y en otros casos no puede ser hallado por muerte del paciente, co­
ma, confusión.(Fig. 9).
El comienzo del dolor es a menudo sin pródromos de intensidad brutal, 
severo y es descripto como una puñalada; toma las características anginosas, sien­
do difícil o imposible de calmar con opiáceos o TNT.
En ocasiones puede ser muy evocador por su ubicación retroesternal y dor­
sal (41°/o) y su carácter migratorio„
Sin embargo en más dp la mitad de los casos su carácter es menos suges­
tivo, ya que puede tratarse de dolores mediotorácicos irradiados a la región cer­
vical o miembros superiores (49%) o bien de localización abdominal o lumbar (10%) 
y que en ausencia de síntomas asociados evocadores pueden hacer llevar a pensar 
en toda la patología infradiafragmática* . . .  ■
En nuestra'serie de pacientes existe una correlación entre el tipo de 
dolor y el tipo de disección aórtica.
- la irradiación baja, dorsolumbar ha correspondido a lesiones de tipo 
1 y III de De Bakey, mientras que los dolores de tipo anginosof han comprendido
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siempre la participación de la aorta ascendente -tipo II- en el proceso disecan­
te.
SIN T O M A S-SIG N O S
56 C A S O S
D O L O R  T O R A C I C O
S H O C K
S O P L O  I. A.
T. P U L S O S
ausencia
d i s m i n u c i ó n
T. N E U R O L O G  I C O S  
p a r e s t e s i a s  
he m ip le j í as  
perd. conoc.
T. U R I N A R I O S  
o l i g u r i a  
anu r i a
T. D I G E S T I V O S  
ñau seas  















Principales síntomas y 
signos observados en 
las 5 6 'observaciones»
Estado de shock: Los pacientes están con relativa frecuencia en shock ' (25 /50)  
con palidez, sudores y cianosis periférica. Sin embargo la tensión arterial pue-, 
de aparecer con cifras normales e incluso una hipertensión marcada con presiones 
sistólicas altas. j
Manifestaciones neurológicas: Pueden prestar a confusión5 ya que estos pacientes 
pueden presentar ictus o hemiplejías,, Pueden estar en relación con la oclusión 
parcial o completa de una o las dos carótidas, o con la afectación de las prime­
ras ramas intercostales ( 5 9 ) .  Otras manifestaciones son las parestesias, paraple- 
jías, hemiplejías, monoplejías, desorientación cerebral. Para SHENNAN, estarían 
presentes en el 15°/o5 mientras que en la serie de SPITEL (119)  el 35°/o presentó 
alteraciones neurológicas. En 15 de nuestras observaciones (30°/ó) fueron compro­
badas.
Obs. 32: hombre de 7? años hospitalizado por dolor retroes- 
ternal intenso5 disestesias y parestesias de brazo derecho, 
y parálisis facial5 relatando una pérdida de conocimiento 
fugaz previa. Al examen paciente en shock sin pulsos en 
miembro superior derecho,, Angiografía: disección Tipo I» 
Deceso previo a la intervención. La necropsia confirmó 
la disección aórtica con afectación del tronco braquio- 
cefálico, carótida primitiva derecha y subclavia izquier­
da»
Figura 10
Observación precedente: Disección 
Tipo I, con extensión del proceso 
disecante al T. braquiocefálico, 
carótida derecha y subclavia de­
recha, Compresión del origen de 
la subclavia izquierda. Verifica­
ción .necrópsica„
Modificación de pulsos periféricos: Es de importancia fundamental. 48% de los pa­
cientes de SPITTEL (US1) presentaron desigualdad o abolición de uno o varios pul­
sos. Se deben examinar cuidadosamente todas las localizaciones donde los pulsos 
superficiales pueden ser palpados o auscultados.
El 34°/o (19/50] de nuestras observaciones presentó modificaciones de los 
.pulsos periféricos, que iban desde la desigualdad de los mismos hasta la isquemia 
aguda de un miembro,.
<¿b
Qbs, 3 : hombre de 60 años, hipertenso, hospitalizado por 
isquemia aguda del miembro inferior derecho, Aortografía 
Disección aórtica Tipo I. Deceso 4 días más tarde.
Figura 11
Observación preceden­
te : exploración de 
la división de la aor­
ta por Seldinger. La 
imposibilidad de fran­
quear el obstáculo 
hizo completar el e~ 
xamen por arterioto- 
mía humeral.
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Soplo diastólico de Insuficiencia Aórtica: La constatación de un soplo de I.A¿ 
es relativamente frecuente -23°/> HIRST, 50°/o FROMENT5 60°/o MAURICE-»
En 26 de nuestras observaciones (52°/o) se auscultó un soplo diastólico 
y este porcentaje fue vecino del observado angiográficamente„ Su presencia es'muy 
significativa, si se puede retener su aparición reciente.
Su significación: que la disección ha alcanzado el plano valvular -dilatación o 
hundimiento- (90). Sin embargo, MAURICE ha señalado que en ocasiones su mecanis­
mo es independiente de la disección»
Otras manifestaciones: Pueden observarse, fuera de las'esferas cardiovascular y 
nerviosa otras manifestaciones menos frecuentes (102):
~ Fiebre, hallazgo relativamente frecuente durante las primeras 24 ho­
ras „
30
- T. urinariosy oliguria que testimoniará más bien una isquemia prolon­
gada del parénquima renal que un alcance de la disección a la arteria renal.
" T- digestivosr vómitos, náuseas, hemorragia digestiva, testigos tam­
bién de-una isquemia visceral.
Electrocardiograma; Aporta clásicamente un signo negativo de valor; no hay indi­
cios de infarto -de miocardio reciente.
Es frecuente que el trazado registre anomalías banales en un contexto 
de hipertensión arterial: Hipertrofia ventricular izquierda, fibrilación auricu­
lar, bloquea de rama.-
E1 ECG es de interpretación difícil cuando existen - signos de isquemia. 
-La constatación de signos de insuficiencia coronaria aguda, no debe eliminar el 
diagnóstico de disección, aunque*no implica la extensión obligatoria de la disec­
ción a las coronarias (GONIN)„ '
Datos Biológicos: son inespecíficos y poco puede esperarse de ellos.
EVOLUCION ESPONTANEA:
La gravedad de la evolución espontánea del aneurisma disecante de aor~
. tá es bien conocida y rápidamente fatal en la mayor parte de los pacientes.
Esta evolución dramática es confirmada por todos los autores (1-26-27- 
32-51-53-78-81),
HIRST (60) sobre 425 casos comunica
'37 °/o de muertes en 48 horas
75 °/o " » " 15 días
93 °/o " " " 1 año
99 °/a " " " 5 años.
MC CLOY (86) sobre 50 pacientes
63 °/o de muertes en 15 días 
83 °/o " ,f " 1 año 
95 % " " " 5 años
ANAGN0ST0P0UL0S (8) sobre 963 casos resumidos de la literatura da los 
siguientes porcentajes:
28 % de muertes en 24 horas - • '
50 °/o M " " 48 horas 
80 °/o " " " 15 días
90 % " " " 1 año
La ruptura del cilindra externo es la causa habitual de la muerte y cons­
tituye la evolución más frecuente (43 bis)*
El sitio de ruptura es generalmente hacia el pericardio (50°/o), pleura 
(20°/o) 5 mediastino (20%) y el 10°/o restante hacia diversos sitios (2-103).
La severidad de este pronóstico espontáneo ha motivado la propuesta de 
cirugía precoz (31-75-76-81-47).- Los primeros éxitos quirúrgicos se deben a la es­
cuela de DE BAKEYj en 1955 y desde entonces se han multiplicado las comunicaciones 
de resultados (C00LEY, DUB0ST, FAITUTTI y HAHN, LI0TTA)„
Pero ante las dificultades del tratamiento quirúrgico y elevado número 
de-fracasos en el período agudo, aparecieron los defensores del tratamiento médi­
co hipotensor, descripto por WHEAT y PALMER ( 1 2 8 ) ,  quienes obtuvieron una sobrevi­
da de 84°/o a 1 año en 52 casos de disecciones agudas, aunque este porcentaje de so­
brevida tan elevado* no fue confirmado luego por otras publicaciones -ATTAR (lOj, 
HARRIS ( 5 5 ) ,  ROSSEMBERG (l0'6)-.
C0NRAD y HUFNAGEL (26), al contrario, afirman que sólo los pacientes o— 
perados tienen posibilidades de sobrevivir y para ellos, el 100°/ó de pacientes ba­
jo tratamiento médico fallecen contra el 35°/o de los operados.
LINDSAY (78) piensa que son necesarias ciertas condiciones para el tra­
tamiento medicamentoso: hipertensión arterial, ausencia de trastornos neurológicos 
u obstrucción vascular periférica importante.
MARION (85) no encuentra contraindicación a la cirugía en el estadio a- 
gudo de las disecciones aórticas5 cualquiera sea el tipo anatómico del que se tra­
te.
En conclusión? en lo que concierne a la evolución de los pacientes de 
acuerdo al tratamiento efectuado, las opiniones están divididas y es difícil, en 
la actualidad -lamentablemente- sacar conclusiones definitivas»
ESTUDIO RADIOLOGICO
I.- Radiografía de tórax (Fig. 13).
La sola radiografía standart de frente, realizada bajo condiciones téc­
nicas muchas veces deficientess es a veces el único documento de que dispondremos 
Habrá que conformarse, entonces5 con una radiografía tomada en condicio­
nes de inspiración diafragmática muy variables y en las que la calidad y valor 
diagnóstico serán muchas veces insuficientes; sin embargo y a pesar de dichas li­
mitaciones, es de mucha utilidad (46)„
Los resultados obtenidos en nuestras observaciones están resumidos en 
.la tabla siguiente.
Rx T O R A X
4 8  P A C I E N T E S
N O R M A L 5
MEDIASTINO ENSANCHADO 31
CA R D I O M E G A L I A  13
DEFORMACION AN. AO RTA  9
MO D IF I CA C IO N  c/ RX PREVIA  6
DI L AT AC IO N  E X A G E R A D A  BOTON 4
D O B L E  CO N T O R N O  A O R T A  1
OPACIDAD PULMONAR 1
DERRAME P L E U R A L  IZ Q .  1
D E S V I A C I O N  T R A Q U E A  D — I 2
Figura 13
Hallazgos en la radiografía de 
tórax, de 48 de los 56 pacien­
tes (50 disecciones aórticas,
4 aneurismas fisurados, 2 rup­
turas incompletas).
El mediastino ensanchado, es un signo excelente hallado en el 65°/o (31/48) de nues­
tros casos, aunque es difícil atribuirle un gran valor diagnóstico dado que la 
radiografía ha sido en general efectuada-en decúbito. Si bien rnuy sugestivo, no 
es un signo patognomónico y los procesos neoplásicos o inflamatorios que alcancen 
el mediastino pueden ocasionar un ensanchamiento del mismo (129),
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PORTE ( l0 2 )  lo  encontró presente en el -88% de sus observaciones„
Pero lo que es evidentemente muy útil al diagnóstico es el disponer de 
radiografías sucesivas en las que pueda observarse el aumento de tamaño de'medias­
tino y vasos entre ambos exámenes.
Un aumento de tamaño de la silueta cardíaca, es corriente de observar ~26%, (13/48)- 
pero también de interpretación difícil, más aun en un antiguo hipertenso. La co­
rrelación con 3.a existencia de derrame pericárdico es mala (102).
La deformación de los contornos de la aorta, tomando aspecto seudoaneurismal es 
frecuente de ver -18% (9/48)-, y cuando localiza a nivel de la aorta ascendente 
horizontal o descendente, orienta hacia el tipo anatómico de la disección.
Figura 14
Enorme dilatación 
de la aorta ascen­
dente , Angiografía 
disección aórtica 
tipo II.
La imagen de doble contorno, es el signo más evocador de disección aórtica, des­
cripta en 1922 por HISCHLOECK y BOMAN (en SLAMA 114).
Este se observa generalmente en la convexidad del cayado y sobre el bor­
de posterior de la aorta torácica, aunque estas imágenes desaparecen frecuentemen­
te como consecuencia del hematoma intraparietal (103), lo que explicaría la esca­
sa frecuencia en nuestras observaciones (l caso)*
Aumento de espesor de la parea aórtica: normalmente la pared aórtica mide 2-3 mi­
límetros de espesor (61). Para HEMLEY (58) un espesor superior a 4 milímetros sig­
nifica disección; sin embargo PRICE (105) señala también como etiología responsa­
ble a la .aortitis esclerosa, el aumento de grasa periaórtica, neoplasias de vecin-
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dad que invaden la pared aórtica, e incluso aneurismas aórticas con trombos intra- 
saculares (6l)„
Derrame pleural, habitualmente a la izquierda. En general son serosanguinolentos, 
ya que la adventicia permite el pasaje de glóbulos rojos, sin que haya verdadera 
ruptura de la pared aórtica„ Sin embargo un derrame pleural francamente hemorrá— 




del botón aórtico. 
Angiografía: disec­
ción aórtica de 
tipo III.
Obs„ 53: hombre de 68 años hospitalizado de urgencia , por 
dolor torácico,intenso y shock» Diversos diagnósticos son 
evocados y en particular el de aneurisma disecante. La Rx 
de tórax muestra un derrame pleural izquierdo y una opaci­
dad redondeada de bordes netos que se confunde con la aor­
ta, Angiografía: Aneurisma de aorta. Dada la edad del pa­
ciente se decide no intervenir» 6 meses después, nuevo e- 
pisodio de colapso y dolor torácico, con hemotorax evacua­
do y .el aortograma muestra el aumento de tamaño del aneu­
risma con relación al examen anterior, A la intervención 
se resecó un aneurisma fisurado en pleura y parcialmente
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en bronquio lobar superior. Prótesis de Dacron. Excelen­
te recuperación (Figs. 16 a 20).
Figura 16
Rx de tórax: derra­
me pleural izquier­
do. Opacidad seudo- 
tumoral que confun­
de sus limites con 
aorta*
Figura 17
B] Aneurisma sacci-- f 
forme de la aorta 
torácica5 distal a 
la subclavia izquier­
da* Neta diferencia 
de tamaño entre la 
cavidad impregnada 
por el contraste y 
la opacidad parame- 
diastinica que la 
desborda hacia aba— -.' 
jo y afuera (coágu­
los intra-saculares) 3
Figura 16
C] Rx de tórax 
6 meses des­
pués» Recidi­





D } La angiografía 3 
luego de evacúa - 
ción del hemotorax 
objetiva un 'aumen­
to de tamaño del 
aneurisma en com­




E) Aortografla cis 
control efectuada • 
un mes después de 
la intervención; que 
muestra el perfec­
to restablecimien­
to de la continui— 
'dad de las paredes 
aórticas
Una radiografía normal, hallada en 10% (5/48.) no excluye el diagnóstico y debe e~ 
fectuarse, cuando la clínica lo indica, una aortografla a fin de confirmar o des­
cartar el diagnóstico.
En conclusiónj si bien con limitaciones: .radiografías normales, .defi­
nición insuficiente de imágenes —por las condiciones técnicas.de realización- y 
.evocación equivocada en ocasiones de un diagnóstico de disección aórtica5 delan­
te de un mediastino ensanchado de un tumor'mediastínico, una aorta flexuosa y di­
latada, o un aneurisma aórtico sin disección; el aporte de la radiografía pulmonar 
es indispensable en:
- casos difíciles, en los que permite presumir la hipótesis de disec­
ción y conducir a realizar una aortografla;
- cuando el contexto clínica es evocador, representa un argumento de 
diagnóstico más y orienta hacia el sector aórtico a explorar.
Puede también mostrar una complicación de la disección aórtica, o del 
aneurisma, testimoniando su evolución: derrame pericárdico, derrame pleural.
Finalmente, la radiografía de tórax representa un elemento de control 




Todos los exámenes angiográficos han sido efectuados en el contexto de 
una urgencia clínico-radiológica» En este momento, no sólo hemos comprendido aque­
llos pacientes enviados al examen en vista a una eventual cirugía, cuya gravedad 
no se discute, generalmente en estado de shock, y que son portadores hasta ese mo­
mento de un diagnóstico de infarto de miocardio o de embolia pulmonar, o de disec­
ción aórtica, sino también aquellos pacientes en los que la urgencia va ligada a 
la noción de evolutividad de la lesión, es decir, que puede existir un intervalo 
■libre o asintomático, y en los que con diagnóstico .clínico corroborado, es necesa­
ria con urgencia la confirmación radiológica del estada aórtico, porque son lesio­
nes en fase clínica evolutiva y porque la evolución de estas lesiones, sea Aneuris­
ma traumático, sea Aneurisma "verdadero, sea Disección de apariencia crónica es pro­
gresiva, porque siempre está presente el riesgo de fisuración o ruptura y porque 
se conocen los buenos resultados quirúrgicos»
La aortografla es el examen clave diagnóstico, al confirmar o descartar 
la patología aórtica cada vez que ésta es sospechada o discutida. Su negatividad 
delante de un cuadro de dolor torácico y shock es también un elemento positivo del 
examen.
La aortografla es también indispensable en el estudio completo de la di­
sección a fin de orientar la decisión terapéutica a tomar, ya que si una decisión 
quirúrgica es pensada, deberá proporcionar los datos necesarios a la técnica ope­
ratoria . •
Cada vez que el diagnóstico de disección es sospechado, su indicación 
debe ser sistemática» En efecto, la relativa inocuidad y la eficacia del diagnós­
tico, no sólo de disección sino también de otras lesiones aórticas, y los datos 
pre—operatorios aportados, imponen a que este examen sea efectuado lo más pronto 
posible, una vez la sospecha clínica es establecida» Evidentemente, si por edad 
muy avanzada, mal estado general, está contraindicada en principio la actitud qui-^ 
rúrgica, lógicamente la indicación de aortografla no se discute más,
II»~ Técnica.
En los últimos tiempos, se^  han ido multiplicando y modificando los pro­
cedimientos para opacificar las estructuras cardiovasculares, por vía venosa 1 o por 
'vía arterial.
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Aortografla por vía venosa,
Los primeros en demostrar mediante opacificación por medios de contras­
te una disección aórtica, fueron GOLDEN y WEEMS (49) mediante angiografía venosa 
en 1948.
Esta vía es preconizada actualmente a fin de evitar todo traumatismo ins­
trumental sobreagregado a una aorta sospechosa de patológica y es el procedimien­
to de elección en muchos servicios (35-43 bis~53~72-125).
La inyección de dna importante cantidad de contraste en una vena peri­
férica o en las cavidades derechas mediante un catéter es de fácil realización téc­
nica y puede permitir una opacificación aceptable de la aorta* Sin embargo, ella 
no es satisfactoria y la consideramos con J!EC0 FROMENT (48 bis) insuficiente por 
varias razones: .
- Hay gran dilución del producto de contraste, más aun en pacientes co- 
lapsados o con insuficiencia aórtica, eventualidades frecuentes en gran número de 
nuestros pacientes, lo que impedirá un reconocimiento y la resolución de problemas 
en casos diagnósticos difíciles.
- La vía venosa no dará precisión suficiente para reconocer sitio y ori­
ficio de entrada (disecciones aórticas) o pequeñas soluciones de continuidad, o 
irregularidades de los bordes aórticos (ruptura de la íntima) que obligarán a ve­
ces a efectuar nuevamente los exámenes»
- No podrá despistarse una insuficiencia aórtica. Su existencia, impor­
tancia y mecanismo requieren el examen por vía arterial (13).
- Gran dosis de material de contraste mal utilizado, ya que no se arri­
bará a una seguridad diagnóstica.
- Finalmente no será posible el estudio de las colaterales aórticas, en 
especial vasos del cuello y renales, de importancia quirúrgica.
Examen por vía izquierda.
Desde la primera demostración de disección aórtica por EASTCOTT y SUTTON 
(44) en 1958, por aortografla transfemoral según la técnica de SELDINGER (lll), 
se han ido multiplicando las comunicaciones de autores partidarios de esta vía, 
KIRSCHNER (68), STEIMBERG (120), SOTO (115), SYME (124), PINET (101), preconizan 
esta vía exclusivamente y en caso de fracaso o imposibilidad cambian de vía de a- 
bordaje*
Se ha sugerido como una alternativa a la transfemoral, cada vez que sea 
necesario, la percutánea axilar? por" BJORK (13), STEIN (120) y SHUFFORD (112), o 
de una forma sistemática como 3.a emplean CAP LAN y Col„ (21).
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La cateterización por arteriotomía humeral ha sido la técnica básica 
para DOW y Col. (4l).
La punción ventricular izquierda fue también utilizada por algunos (13- 
110), como así también los cateterismos transeptales (4), pero en la actualidad 
han sido dejados totalmente de lado.
Con PINET y Col. (98) concluimos que el examen por vía arterial, es y 
debe ser la regla, ya que es el único procedimiento que nos permitirá despistar 
una lesión, y afirmar la integridad aórtica con seguridad.
Aortografla femoral percutánea: ha demostrada en manos de un operador entre­
nado su inocuidad y eficacia. Es el método de elección cada vez que el pulso fe­
moral -sea perceptible. Procedimiento simple (permite precisar el extrema inferior 
en caso de disección y arribar prudentemente hasta el plano sigmoideo en busca 
de la integridad del plano valvular) deberá ser completado con un examen por vía 
alta en caso de imposibilidad de completar el examen: 13°/> de nuestros casos,,
Aortografla por arteriotomía humeral: se impone cuando los pulses femorales 
no son palpados o cuando existe imposibilidad desasar por vía baja (6) . La elec­
ción del lado dependerá da la percepción del pulso y por esta vía el control de 
la hemostasia. es perfecto y permite con gran facilidad los cambios necesarios de 
catéteres. .
La vía axilar percutánea, presenta el inconveniente de que en un enfer- 
mo shocado el pulso puede ser débil y correrse el riesgo de lesionar el plexo bra- 
quial.
*  - ' -
Elección del catéter: Debe tener un calibre interior suficiente para asegu­
rar un débito importante, permitiendo una buena opacificación del cayada aórtico. 
Su longitud debe ser la necesaria para alcanzar el plano sigmoideo. Nuestras ob­
servaciones han sido efectuadas con
- catéteres en polietileno Biotrol 11, Kifa 160, que tienen la ventaja de desli­
zar fácilmente, de ser elásticos, de asegurar un débito importante con un calibre 
externo reducido, pero no son opacos a los rayos;
- catéteres Odman negros, más rígidos, de calibre exterior mayor, pero preforina­
dos y opacos a los rayos.
- catéteres Sones y NIH.
Progresión del catéter: Debe ser hecha con extrema prudencia» La utilización 
de una guía de extremo muy flexible, curvándose inmediatamente ante el menor obs­
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táculo es indispensable (gula en teflón o en J, □ metálica cuya extremidad ha si­
do modelada previamente). La progresión de la guía debe ser siempre muy fácil y 
ser seguida permanentemente bajo radioscopia televisada.
Al menor obstáculo, una inyección manual de prueba debe ser realizada, 
por el trocar de punción si la detención a la progresión es baja, o por el caté­
ter si es a distancia. Si es imposible progresar más lejos el catéter, se practi­
cará una seriografía sobre la zona y el examen se completará por otra vía» Si el 
catéter ha podido ser colocado a nivel del plano sigmoideo, una inyección de prue­
ba debe siempre precisar el sitio de su extremidad en la luz aórtica.
Inyección: Sitio: depende-de la lesión sospechada,- siendo necesarias no me­
nos de dos localizaciones cuando se sospecha la extensión de una lesión.
Incidencias: siempre deben ser-realizadas en doble incidencia (OAI 
a 60 y ORI a 30 grados para la aorta torácica; Frente y perfil a nivel de la aor­
ta abdominal) a fin de asegurar un diagnóstico en casos límites: disecciones po­
co extensas, fisuración de aneurisma.
Obs. 21: hombre de 47 años, hipertenso, hospitalizado por 
violento dolor torácico y sensación de angustia. Rx de 
tórax: Aorta ascendente muy dilatada (5 años antes era 
normal), Angiografía: Ruptura -de la íntima, sólo obje- 
tivable en 0PIo Operación: disección localizada de aor-
- ta ascendente, con trombosis del falso canal. Excelen­
te recuperación. (Figs. 21 y 22)„
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Figura 21
A) Aortografla. en OAI 
. aorta de aspecto 
normal»
Figura 22
B) El mismo paciente.
• Segunda incidencia: 
pequeña lesión del bor­
de posterior de la 
ao;rta.
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Producto de contraste: Debe tener un alto 'tenor en Iodo para obtener opaci­
ficación satisfactoria de la aorta en su conjunto» En la actualidad se dispone 
de sales iodadas mezcladas con sales metilglucamlnadas de buena tolerancia.
Débito de inyección: Es necesaria la mayor velocidad .de pasaje en el menor 
tiempo posible, lo que dependerá entonces del tipo de inyector y catéteres emplea­
dos. ' v
Cantidad: Se ajustará a las necesidades de cada caso en particular, no -sien­
do inferior a 40 cc. por inyección, previamente entibiados. La cantidad total de 
contraste inyectada puede ser importante j no excedió de los 150-200 cc. y fue bien 
tolerada en nuestras observaciones.
Toma de documentos: Deben ser registrados en seriografía rápida (no menor 
de 4 por segundo) y cineangiografía de 35 mrn. como condiciones ideales.
Seriografía plana: representa el elemento básico habitual de estos exámenes. 
El ancho del campo examinado permite con una sola inyección suprasigmoidea un e- 
xamen conjunto' de toda la aorta torácica, ventrículo izquierdo, coronarias y gran­
des vasos del cuello. Sin embargo no aporta elementos dinámicos (Figura 23).
.Figura 23
A) Disección Tipo I. 
Buena visión del con­
junto de aorta-toráci­
ca: insuficiencia aór­
tica, grandes vasos 
del cuello.
_ 44 -
Cineangiografla: de 35 mm« representa un aporte muy positivo y debe ocupar 
un lugar de preferencia cada vez que las circunstancias lo permitan (7}« Sólo el 
diámetro del intensificado©*de imágenes (23 cms.) en el limite de las dimensiones 
del campo explorado es un inconveniente»
La cineangiografía es un complemento deseable, a veces indispensable 
de la seriografía en numerosas circunstancias;
. posibilidad de registrar las inyecciones de prueba manuales, mientras • 
se ubica el catéter;
. estudio de la insuficiencia aórtica -dilatación o hundimiento valvu­
lar- ; .
» facilita la búsqueda del orificio de entrada de una disección, que 
.puede estar ubicada distal a la disección, que se llena en forma retrógrada, he­
cho fácilmente analizable con la cineangiografía;
. permitirá el análisis de la difusión del medio de contraste de un ca­
nal a otro y la búsqueda atenta de la íntima flotando, en los casos de aortas as­
cendentes muy dilatadas, previa a la opacificación aparentemente homogénea de la 
aorta;
. la conservación del control radioscópico permite seguir la progresión 
del contraste desde la raíz de la aorta hasta la bifurcación ilíaca, gi^acias a 
un "barrido". Evidentemente que esto es sólo concebible con una regulación auto­
mática perfécta;
. en fin, la facilidad, la seguridad y la fiabilidad de utilización de 
la cineangiografía permiten acortar la duración del examen.
Tolerancia: Las exploraciones aórticas directas han sido y son objeto de crí­
ticas diversas, entre las que se mencionan el riesgo de falsa ruta del. catéter 
(43 bis-125}, ruptura externa (33}, extensión de la disección (33} durante la in­
yección del contraste a presión.
Sin embargo el estado de los pacientes examinados en urgencia es a ve­
ces dramático. Una complicación fatal puede sobrevenir en cualquier momento, an­
tes, durante o después del aortograma y sin relación directa con el mismo.
En nuestra experiencia ningún accidente grave podemos imputar al examen. 
Es evidentemente necesario conducir el examen con gran prudencia y éste debe ser 
efectuado lo más rápidamente posible, en un centro especializado y en proximidad 
de un equipo quirúrgico entrenado y pronto a intervenir.
El riesgo de la angiografía -en manos de un operador entrenado y pruden­
te- es razonable frente a los datos aportados para’ el diagnóstico y ulterior con­
ducta -terapéutica a adoptar.
^ á F ÍL ? - c  ü  Q P 61" ^ o r p \ a «
El examen lo comenzamos por vía baja, si al menos un pulso femoral es 
percibido: la guía, luego el catéter son avanzados bajo continuo control ratiios­
eó pico televisado hasta 2 eras, aproximadamente del plano valvular*
Luego de la ubicación del paciente en OAI, una inyección manual de prue­
ba de 10-12 cc„ de contraste permite al operador:
. controlar la posición del catéter en la aorta (no debe contactar su 
extremo con la pared);
. analizar la hemodinámica. del canal en donde se encuentra el catéter» 
lo que condicionará el débito de la inyección: 40-50 cc, al máximo posible si el 
catéter está ubicado en la verdadera luz aórtica, 20-30 cc. a inyección manual 
si el catéter se encuentra en el falso canal5 disminuyendo cantidad y presión de 
inyección5 proporcionalmente al estasis observado.
Es fundamental el conocimiento de la exacta posición del catéter dentro 
de la aortaj previa a la inyección del contraste.
Para verificar esta posición. SOTO (115) sugiere los siguientes crite­
rios:
. el desplazamiento del catéter durante sístole/diástole, es amplio cuan­
do está en la luz verdadera y ausente o mínimo si está ubicado en el falso canal 
de una disección;
„ la.presión aórtica es sistémica si el extremo terminal del catéter 
está en la verdadera luz, y disminuida o ausente cuando el catéter yace en la fal­
sa luz ;•
„■ el flujo sanguíneo será normal en la luz verdadera, y ausente o dis­
minuido en la falsa;
« la inyección manual de pequeñas cantidades de contraste es también 
útil. Si el catéter yace en la luz verdadera, el contraste delinea la morfología 
aórtica normal, incluyendo los senos de Valsalva y desaparece rápidamente„ Al con­
trario, si el contraste persiste varios segundos y no delinea la morfología aór­
tica normal de los senos de Valsalva, el catéter está ubicado en la falsa luz*
El análisis de los documentos observados, permitirá:
- Afirmar’ si diagnóstico;
- precisar el tipo anatómico de lesión;
- decidir si la exploración debe continuarse en función de las observa­
ciones recibidas *
Si se trata de una. disección tipos I o III el examen debe completarse 
con un sortograms abdominal, de ser posible en frente y perfil, a fin de estudiar 
la extensión de la disección y ramas. comprometidas hasta la bifurcación de la 5oí*-.
Por el contrario, si luego del aortograma torácico, puede certificarse 
la localización de la disección, o ruptura aórtica o aneurisma complicado, es ló­
gico concluir- el examen en este momento.
III»- Resultados.
El Aneurisma Disecante es una situación donde un hematoma se desarrolla 
en la media de la aorta y se extiende a lo largo de la misma separando la pared 
aórtica en dos capas.
Esto trae como consecuencia que la Intima sea desplazada hacia adentro, 
reduciendo el calibre de la luz aórtica, y la adventicia hacia afuera, provocan­
do un ensanchamiento del diámetro de la Aorta»
Esta situación, ya hemos visto, está casi siempre asociada con una le­
sión de la intima que establece una comunicación entre la luz aórtica y el neo- 
canal formado.
Dependiendo de estos hechos anatómicos se establecerá entre ambos cana­
les (verdadero y falso} un comportamiento hemodinámico (42) dado por un flujo ma­
yor, igual o menor en la luz aórtica verdadera con respecto al falso canal.
La traducción radiológica de esta .imagen será patognomónica de aneuris­
ma disecante, y es la existencia de un DOBLE' CANAL, por pasaje del producto de 
contraste de uno a otro canal, y la localización de este pasaje identifica la le­
sión de la íntima u orificio de entrada.
El criterio diagnóstico más constante, es la estrechez de la luz aórti­
ca por la disección parietal. Esta estrechez contrasta sobremanera con el ensan­
chamiento del mediastino observado en la radiografía de tórax simple, debido al 
engrasamiento de la pared (38) (Figs. 24 y 25).
Con frecuencia los cambios dinámicos pueden ser evaluados con la secuen­
cia temporal del aortograma, al visualizarse la opacificación retardada del fal­
so canal a partir de la verdadera luz, en especial con la cineangiografía (Figs.
26 a 28),
Otras veces, el canal neoformado presenta su interior trombosado y el 
solo signo angiográfico puede ser una imagen de adición a nivel del orificio de 
entrada (Fig. 29).
Finalmente, el falso canal trombosado, puede aparecer simplemente como 
un aumento de espesor de la pared aórtica (Fig„ 30).
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' Figura 24
Aortografla de un pacien­
te con Disección Tipo I 
-Estrechez y deformación 
de la verdadera luz aór­
tica 5 - debido a la compre­





Aortografla de otro pacien­
te con Disección de tipo
I .
—Estrechez y compresión 
de la luz aórtica verda­
dera por el falso canal.
Figura 26
Aortografla: Disección de Ti­
po I,
—Opacificación sucesiva de la 
verdadera luz comprimida por 
el falso canal*
Figura 27
B] Comienzo de opacificación 
del falso canals a través de 
un orificio de entrada situa­
do en la parte media de la 
Aorta ascendente.
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Figura 28
C) Opacificación■de ambos 
canales5 separados por la 
linea radioldcida que•co­
rresponde a la íntima y 
media disecadas.
Figura 29
Imagen de seudonicho en la 
pared de la aorta torácica. 
A .la intervención orificio 
de entrada de una Disección 
tipo III, con el falso ca­
nal trombosado. Prótesis 




Aumento de espesor de 
la pared aórtica, por 
trombosis del falso 
canal■
Disección de tipo III,
Para DINSMORE-WILLERSON y BUCKLEY (39) la no opacificación del falso 
canal (es decir la ausencia de comunicación entre ambos canales) es un signo an- 
giográfico de pronóstico favorable, hallado en su serie de 22 pacientes.
La inyección en el falso canal, no implica mayor riesgo, siempre que 
el flujo sanguínea en el mismo sea bueno, comparable al menos al de la verdadera 
luz (ll).
El catéter puede atravesar la íntima disecada desde el verdadero al fal­
so canal y viceversa y esto no tiene ninguna repercusión en el cuadro clínico del 
paciente.
En ocasiones es difícil determinar si el catéter está o no en la verda­
dera luz, ya que el modela de afectación de los vasos es variable. Sin embargo, 
la afectación coronaria es rara (ll), y éstos vasos reciben generalmente sangre 
desde el canal verdadero. Además si la disección se extiende hasta el plano val­
vular aórtico su contorno inferior no mostrará el característico aspecto de las
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cúspides aórticas (siempre en relación con la -luz verdadera) '(11-115) durante 
la aortografla. Por esto es importante distinguir el sitio de la inyección, ya 
que evidentemente una inyección .efectuada en la falsa luz no mostrará insuficien­
cia aórtica.
Pero, en general el material de contraste inyectado en el falso canal, 
opacifica a éste bajo la forma de un saco, en el que la evacuación es más len­
ta y donde el aspecto no homogéneo del producto opaco, es debido a la existen­
cia de cóágulos en el interior del mismo (Fig. 3l).
Figura 31
Inyección en el falso 
canal de una Disección 
Tipo I.
-Ausencia de I.A. 
-Pérdida de visualiza- 
ción de las cúspides 
aórticas y coronarias. 
-Lentitud de evacuación 
del contraste.
-Aspecto no homogéneo de 
la opacificación. 
Operación: Prótesis de 
Teflón en Aorta y Pró­
tesis valvular.
Otra eventualidad angiográfica, puede estar dada por la inyección si- 
multánea de ambos canales. La aorta puede aparecer homogéneamente opacificada 
y la presencia de una disección ser desconocida a primera vista. Sin embargo 
las primeras radiografías podrán mostrar una opacificación más densa del canal 
inyectado, aunque sólo fugazmente. Él signo radiológico estará dado por la lí­
nea radiolúcida que representa la pared interna de la disección, formada por
I;
la íntima y una porción de la media. Esta línea, a menudo corre oblicuamente ,
porque el trayecto de la disección es en forma de espiral en la pared aórtica*
- 52 -
lo que explica que esta imagen no sea vista en toda la extensión de la aorta, 
sino, en aquellas zonas tangentes a los rayos, mientras que si es tomada de fren­
te por la radiación permanecerá enmascarada por el contraste (Fig. 32),
Figura 32
Disección tipo III. Ima­
gen de la linea radiolú­
cida entre ambos canales.
La imagen del septo pluede ser inaparente, pero su .existencia puede de­
ducirse del comportamiento del catéter durante la inyección, el que es a menudo 
característico cuando hay una disección.; En efecto, CRAMER y AMPLATZ (28) hicie­
ron notar que cuando un catéter es introducido por vía femoral hacia la aorta 
ascendente, yace a menudo en la parte media del arco aórtico, pero durante la 
inyección a presión del contraste la fuerza aplicada al catéter tiende a endere­
zarlo. El catéter asume entonces la curva más amplia, posible, y es llevado ctín- 
tra la pared superior del arco aórtico. Si el catéter no alcanza el margen supe­
rior de la aorta opacificada, se puede presumir que existe una disección aórti­




Disección de tipo I. 
Posición mediana del 
catéter durante la in­
yección (La Íntima y 
media disecadas impi­
den el contacto con 
la pared superior). •
Figura 34
Disección,de tipo II.
-El comportamiento del 
catéter durante la inyec­
ción facilita el diagnós­
tico, al guardar una po­
sición mediana. 
-Insuficiencia aórtica.
La identificación y localización'de los orificios de la intima es de 
capital importancia previo al tratamiento quirúrgico de reparo. •
Sean de entrada o reentrada su aspecto angiográfico puede ser similar. 
Los orificios de entrada,- pueden objetivarse directamente como
mii
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- Imagen seudoulcerosa, que puede representar la sola imagen de disección, 
ya que se trataría del orificio de entrada a un falso canal trombosado (Fig. 35}.
Figura 35
Imagen de seudonicho sobre 
el borde posterior aórtico. 
Orificio de entrada de una 
disección Tipo II. Verifi­
cación quirúrgica: falso 
canal trombosado. Prótesis 
de aorta ascendente. Buen 
resultado.
- Imagen de extravasación: que no será visible nada más que en el momento 
preciso del comienzo de repleción del segundo canal, de donde la importancia de 
la cineangiografía o de las radiografías seriadas muy precoces (Fig. 36).
Como signos.indirectos y de presunción. , J.C. FROMENT (48 bis) para 
la ubicación de los orificios agrega:
- Cuando la aorta ascendente está interesada en la disección:
. una compresión excesiva de la verdadera luz suprasigmoidea, orien­
ta hacia un orificio inmediatamente situado por encima de las sigmoides;
. el pasaje del catéter al falso canal, traduce un orificio situado 
más superiormente en la Aorta ascendente, en vecindad del tronco braquiocefálico;
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. las aortas ascendentes muy anchas, en las que los dos canales se 
opacifican simultáneamente tienen en general un orificio de entrada próximo tam­
bién al plano sigmoideo, muy amplio;
.el aspecto sacciforme del falso canal y el estasis del producto 
opacto indicaría una situación más alta del orificio de entrada.
- Cuando la aorta ascendente no está comprimida, y existe una marcada 
dilatación del botón aórtico, podría tratarse de un orificio de entrada distal 
a .la subclavia. •
La visualización de los orificios de re-entrada, significa que existe 
un débito sanguíneo apreciable en el falso canal (lOü].
Figura 36
-Imagen de extravasación 
señalando un orificio 
de entrada distal a 
la subclavia izquier­
da.
-Estrechez de la aorta 
ascendente, por compre­
sión por el falso ca­
nal.





III.- El examen de las ramas colaterales debe ser cuidadosamente efectuado para 
ubicar su situación con respecto a la luz aórtica. Su impregnación podrá ser si­
multánea , retardada o disociada con respecto a las del lado opuesto, y esto es 
válido para las arterias del cuello, intercostales, digestivas, renales e ilía­
cas. Al término de este examen será posible pr.ecisar el tipo anatómico de la di­
sección. Retomando la clasificación de De BAKEY, las disecciones tipo I, pueden 
afectar cualquiera o el conjunto de las colaterales y terminales;
las disecciones tipo II, no se extienden nada más que a las 
coronarias, por otra parte excepcionalmente afectadas (11-48 bis);
- las tipo III, pueden afectar las intercostales y abdominales.
El mecanismo de afectación de las ramas aórticas es similar al halla­
do en la aorta misma.
La anormalidad encontrada con más frecuencia parece ser el tamaño pe­
queño de los vasos y su deficiencia en el lleno (124).
La amputación o la compresión -mínima o marcada- del origen de una ra­
ma deben ser buscados aún en ausencia de signos clínicos. Ambos son producidos 
por la presión, ejercida desde el falso canal (4l).
En ocasiones, una línea radiolúcida longitudinal, representará la ín­
tima y parte de la media disecada, vistas de perfil (120), aunque es un hallaz­
go poco común (124).
La extensión del proceso disecante a los grandes vasos del cuello se




La arteria carótida izquier­
da presenta una estrechez 
en su origen y un calibre 
anormalmente estrecho, de­
bido a la extensión del pro- -*• 
ceso disecante, a pesar de 
la ausencia de signos clí­
nicos.
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La aortografla abdominal complementaria permitirá precisar el compro­
miso o no de las ramas a destino digestivo, a pesar de que su afectación no dé 
lugar a sintomatología clínica, debido a la existencia de la circulación de su­
plencia, como lo hiciera notar PAULIN (94) (Figs. 38 a 4l).
Figura 38
Disección tipo I. Ambas rena­
les, y la arteria mesentérica 
superior, nacen del falso canal.
Asimismo, el aortograma abdominal, permitirá comprobar el estada de 
la función y compromiso renal, de importancia pronóstica, sabiendo que
- la ausencia de una arteria renal y de cavidades pielocaliciales, sig­
nifica afectación total por la disección;
- la ausencia de arteria renal, pero visualización de sistema excretor 
significa vascularización renal por el falso canal (113-124).
Finalmente el aortograma a nivel abdominal permitirá comprobar el es­
tado del eje ileo-femoral, de importancia fundamental para la elección del lado 
de instalación de la circulación extracorporal. (Fig. 42).
Figura 39
Disección de ti­
po I. Inyección 
en verdadera luz 
de la aorta abdo­
minal:
—Estrechez de la 
aorta;
-Compresión del o- 
rigen de la arte­
ria renal izquier­
da, que pueden ex­
plicarse por la 
presión ejercida 
desde el falso 
canal no opacifi— 
cado.
Figura 40 . .
Disección tipo I. La 
inyección en la verda­
dera luz muestra: 
Compresión sobre la iz­
quierda por un saco no 
opacificado.
Tronco Celiaco e inter­
costales no opacifica- 
dos, a pesar de que no 
existían clínicamente 
signos de isquemia. 
Ausencia de a. renal 
izquierda.
Figura 41
Disección de tipo I. 
Ausencia de opacifica­
ción de la A. renal iz­
quierda, y lleno defec­
tuoso de la aorta por 
debajo del origen renal. 
Riñón izquierdo vascula- 
rizado por el falso ca­
nal.
Figura 42
Disección tipo I. 
Ausencia pulso femoral 
izquierdo.
Inyección efectuada en 
la luz aórtica verdade­
ra;
Estrechez de la aorta 
por compresión desde el 
falso canal;




IV0- La búsqueda precisa de una Insuficiencia Aórtica debe ser efectuada siste­
máticamente (necesidad □ no de prótesis aórtica). La I.A„ está muy a menudo aso­
ciada a una Disección aórtica, y su estudio, preferentemente por cineangiografía, 
permitirá evaluar el grado y mecanismo de la misma.
V 0- La búsqueda y constatación de signos de ruptura externa, impone una Interven­
ción de urgencia.
-Hemopericardio: el derrame pericárdico se pondrá de manifiesto por 
una voluminosa imagen cardíaca. Una imagen desbordando el contorno aórtico, tra­
duce la inminencia de ruptura (Fig. 43}.
-Hemotorax: sin signo particular a la aortografía.
—Hemomediastino: a veces dando imágenes de adición en la concavidad 
de la aorta ascendente (48 bis). .
Figura 43
Disección aórtica tipo II. 
Imagen de adición sobre A- 
orta ascendente, traducien­
do inminencia de ruptura en 
Pericardio. Verificación 
quirúrgica. Prótesis aórti­
ca, sobrevida de 1 año y 
medio.
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Problemas diagnósticos. . '
Si bien por lo general es fácil, en base a los criterios enunciados 
precedentemente, el diagnóstico de aneurisma disecante, motiva en ocasiones di­
ficultades diagnósticas.
En nuestra práctica, creemos que principalmente los problemas se limi­
tan a:
— En primer lugar, cuando el daño anatomopatológico es mínimo. Angio- 
gráficamente se traducen por imagen de falso nicho aórtico (120), de tamaño‘va­
riable. Se trata de'una imagen positiva, que sobresale del contorno aórtico y 
que es necesario buscarla con mucha atención a fin de diagnosticar las mínimas 
soluciones de continuidad iniciales. Lógicamente, en esta etapa no observaremos 
los dos canales, ya que se trata de lesión de comienzo, en la que todavía no se 
ha producido la disección de la pared. Se trata de rupturas incompletas de la 
pared aórtica (9?) o bien disecciones localizadas con trombosis del falso canal, 
pero en donde debe discutirse además la posibilidad de (48 bis]: 
inminencia de ruptura de la pared aórtica;
. un pequeño aneurisma;
. una placa de ateroma que da lugar a una pequeña plicatura de 
la pared aórtica (Figs. 44 a 47). .
v Figura 44
Pequeña imagen de adi­
ción en cara posterior 
de aorta ascendente. 
Deceso 6 días más tarde. 
En la necropsia: ruptu­
ra incompleta de la pa­
red sin disección.
Figura 45
Disección tipo II. I- 
rnagen de seudonicho a- 
órtico del borde poste­
rior de aorta, que co­
rrespondió al orificio 
de entrada de una disec­
ción, cuyo falso canal 
estaba trombosado. 
Reemplazo protésico de 
Aorta ascendente.
Este paciente había si­
do operado 28 años an­
tes de una coartación.
Figura 46
Disección Tipo II. 
Imagen de adición, si­
tuada inmediatamente 
por encima del seno 
de Valsalva.
Prótesis de aorta as­
cendente .
Orificio de entrada 




Imagen de nicho en 
tercio superior de 
aorta ascendente.
A la autopsia: Disec­




| — .Un segundo problema está dado por la existencia de aortas ascenden-
í
| tes muy dilatadas, en las que la opacificación de los dos canales es uniforme
(112) por inyección próxima al orificia de entrada y en las que el efecto de di­
lución de sangre y contraste, puede hacer inaparente el septo (Figs. 48 a 50}.
Son aortas globulosamente dilatadas, en las que no existe un falso ca- 
nal vascular, sino que la íntima está desgarrada en 2-3 cms. y flota como bande­
ra en la dilatación. Se acompañan con frecuencia de Insuficiencia aórtica (47).
La conclusión radiológica es difícil (64J; se trata de dilataciones 
aórticas...? la íntima está lesionada...? existe o no disección...? (37-116), 
o se trata simplemente de dilataciones aórticas aisladas, o acompañadas de insu­
ficiencia aórtica, como existe frecuentemente en las distrofias aórticas.
Se está entonces en presencia de los límites de la exploración corres­
pondiente a estados patológicos diversas, pera que clínicamente presentan un cua­
dro clínica agudo similar.
AMIEL (7) insiste entonces en el valor radiocinematográfico de la di­
fusión del medio de contraste.
-  m  -
Figura 48




lor torácico y 
shock. A la 
auscultación 
soplo de I»A*
A) Rx de tórax 
(decúbito): E- 
norme cardio— 






mática de aorta as­
cendente ;
-Marcada I.A. . 
-Nótese la posición 
mediana del caté­
ter.
A la operación: Rup­
tura de la Intima. 
Perforación en Peri­
cardio. No disección 
aórtica.
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Figura 50
Aortograma de control, 
3 meses después de pró­
tesis valvular y de la 
aorta ascendente.
> - Finalmente habrá que prestar atención al efecto constituido por las
capas de sedimentación del producto de contraste en el interior de la aorta (ll- 
100).
En condiciones normales, de flujo rápido, el contraste permanece bien 
mezclado con la sangre aórtica. Sin embargo, cuando el débito cardíaco está dis­
minuido, el material de contraste, que es más pesado que la sangre, tiende a u- 
bicarse en la parte más declive de la aorta, y la parte no opacificada puede to­
marse por un falso canal, ya que el material de contraste no opacifica el diáme­
tro entero de la aorta y puede crear la impresión de estrechamiento. Más aún-, 
los vasos que nacen sobre la capa de material de contraste pueden no opacificar- 
se como si estuvieran comprendidos en la disección (9).
BARON (ll) ha observado este signo en pacientes portadores de bajo dé­
bito: insuficiencias cardíacas, insuficiencia aórtica% señalando que puede estar
■
aumentado en casos de disección aórtica.
Evolución de lesiones.
Si el diagnóstico permanece dudoso, un control angiográfico realizado 
algunos días más tarde facilitará la decisión terapéutica, y un aumento de tama-
-  e;s -
ño de una lesión conducirá entonces a la intervención quirúrgica.
La existencia de una pequeña lesión, no categórica, motivó en la obser­
vación siguiente, un control radiológico luego de tratamiento médico y las modi­
ficaciones observadas en el aortograma testimoniaron la evolución de la enferme­
dad (Figs. 51 a 53).
Obs. 22: hombre de 62 años, ' hospitalizado por dolores dor­
sales y paraplejia regresiva. A la angiográfía, imagen de 
adición no categórica en la aorta torácica. 15 días más tar­
de un nuevo aortograma demostró aumento de tamaño- de la le­
sión. A la operación, orificio de entrada de una disección 
tipo III, con falso canal trombosado.
Figura 51
A) Imagen de adición 




B) 15 días más tar­
de, aumento de ta­
maño de la lesión. 
Operación: disección 
Tipo III.
Orificio de entrada. 
Falso canal trombo- 
sado.
Figura 53
C) Control post-o- 
peratorio que mues­
tra la permeabilidad 
de la luz aórtica 




En una segunda parte, nos ocuparemos de las lesiones vasculares produ­
cidas como consecuencia de los traumatismos cerrados de tórax.
Estos son también una probabilidad de patología vascular de urgencia 
y que obliga a efectuar exámenes en pacientes en estado grave en los que debe pro- 
cederse con la mayor premura.
Pasaremos revista sucesivamente a los factores etiológicos, la anatomía 
patológica, la evolución anatómica y a la fisiopatología, luego de lo cual esbo­
zaremos suscintamente los diferentes cuadros clínicas, para finalizar por el de- 
irrollo del estudio radiológico-directo y aortografía.
Los traumatismos cerrados de tórax, pueden causar una serie de daños 
cardiovasculares, de naturaleza orgánica y grave, y sin tener en cuenta la simple 
•CQnr :*oión del corazón, dan lugar a 3 tipos de lesiones sobre los vasos.
1. los graves traumatismos,' producen lo más a menudo una muerte rápida, 
pero pudiendo, en casos excepcionales de circunstancias muy-favorables, ensayar, 
una terapéutica.de urgencia altamente especializada;
2. los traumatismos que permiten una sobrevida de días o semanas. En 
este grupo pueden ubicarse todas las rupturas no inmediatamente mortales, en los
“que puede hacerse un diagnóstico de localización, gracias a los medios radiológi­
cos modernos de que disponemos actualmente; ‘ • _ .
3. los que dan lugar a sobrevidas prolongadas, y en los que meses o a- 
ños después por descubrimientos sistemáticos ó complicaciones, puede hacerse un 
diagnóstico retrospectivo de lesiones traumáticas vasculares.
Nuestro principal interés radica en el grupo de pacientes que pueden 
dar lugar a un examen radiológico de urgencia, es decir los comprendidos en el 
segundo grupo, y en los que esquemáticamente podemos tener dos posibilidades de 
comienzo:
• a) a pesar del grave traumatismo, han sobrevivida al shock y a la inhi­
bición neuromuscular de las primeras horas y en los que los procedimientos médi­
cos utilizados permiten arribar al diagnóstico.
b) aquellos pacientes en los que los síntomas-clínicos cardiovasculares 
y en particular los primeros síntomas dolorosos torácicos y disnea aparecen a los 
días, semanas e incluso pocos meses después del accidente, pero que deben ser re­
lacionados obligatoriamente con éste.
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Es decir que este grupo está constituido por aquellos enfermos que con 
los progresos actuales de la cirugía cardiovascular, pueden salvarse a condición 
de hacer un diagnóstico anatómico preciso y rápido.
Factores etiológlcos.
Frecuencia: a pesar de tratarse de un cuadro raro, la industrialización y el 
aumento del tránsito durante los últimos 20 años, han causado lógicamente un au­
mento de accidentes y por consecuencia de lesiones múltiples y severas (57). La 
ruptura traumática de la aorta es mortal en 90% de los casos (63-31) y sólo el 
10% restante puede llegar a ser diagnosticada como simple ruptura o como su evo­
lución: el aneurisma traumático. Los diferentes autores le asignan una frecuencia 
diferente, desde el Ü,5°/ó del total de aneurismas torácicos para CRAULEY (27) has­
ta el 15% para ELLIS (25), pasando por el 10% DE BAKEY (3l), 12% DUBOST (43 bis) 
y -13% HEBERER (57) .
2. Sexo: la preponderancia masculina es neta. Nuestras observaciones comprenden
8 hombres y 1 mujer. PARMLEY (93) halló 271 y'4, PERNOD (95) 90 y 10 y STRASSMAN 
(122) 57 hombres y 15 mujeres, por no citar más que algunos de la profusa biblio­
grafía. ...
3. Edad:las lesiones-traumáticas de la aorta, generalmente afectan a adultos jó­
venes (63) con un máximo de frecuencia entre 16 y 35 años (92).
4. Causa-origen: lo más a menudo se trata de una colisión entre 2 vehículos o de 
un choque de un vehículo contra un obstáculo. STRASSMAN (122) sobre 72 casos tu­
vo' 51 debido a accidentes automovilísticos; sin embargo se han señalado otros me­
canismos posibles tales como : ¡caída de gran altura, aplastamiento torácica en 
derrumbes, etc. En 6 de nuestros casos el e; acedente fue el accidente de circu­
lación, mientras que en los 2 restantes, se xrató de un dei ^’umbe y de una caída 
de 18 metros de altura (57).
5. Sitio de la ruptura: En general se sitúa a nivel del istmo aórtico. Las frecuen­
cias son variables: 95% para PERRIN (96), 90% MICHAUD (88), 71% LANGLOIS (72),
55% STRASMAN (122). Las otras localizaciones son raras, ya en la aorta ascenden­
te -27% BINET (14), 18% LAGORSE (72)-.o en la descendente (104).
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El istmo aórtico fue también la localización más frecuente en nuestros 
casos: en 7 ocasiones; 1 vez en aorta Ascendente y el restante fue un Aneurisma 
localizado entre las arterias carótida primitiva izquierda y subclavia izquierda.
ANATOMIA PATOLOGICA o .
Los hallazgos anatómicos de la lesión son bien conocidos desde los tra­
bajos dé PARMLEY (93). vSe sabe que cuando la íntima y la media sufren los efectos 
de una torsión, la sobrevida depende de la resistencia de la adventicia infiltra­
da por los coágulos. Se podrá entonce? formar un saco aneurismático, pero depen­
diendo de la resistencia de la pared adventicial se tendrán varias formas de evo­
lución posible. La ruptura de las 3 .capas no es compatible con la vida y sólo tie­
ne interés médico legal. Pero si la adventicia no es destruida, se producirá la 
"curación” de esta forma de lesión con la constitución de un aneurisma (Fig, 54).
. a.- Sitio del aneurisma: hemos visto que la ruptura se produce frecuente­
mente por debajo del origen de la subclavia izquierda y sólo raramente a nivel ■ 
de la aorta ascendente o de la descendente.- Esta predilección por el istmo se ex­
plica sin lugar a dudas, debido a las características anatómicas: situado entre 
el cayado (porción relativamente móvil) y la aorta descendente (porción fija, a- 
marrada a la columna por las arterias intercostales). En las formas parciales o 
incompletas la adventicia resiste y constituye una barrera que se opone a la di­
fusión de un hemomediastino. Más tarde este hematoma se organiza, se tapiza inte­
riormente de un mesótelio y es rodeado por el exterior de una capa fibrosa. En 
la cavidad aneurismática, así organizada, frecuentemente colmada por coágulos se- 
encuentran los dos segmentos, supray subyacente de la aorta sana.
. b.- El tamaño es variable, y el término medio de separación de los extre­
mos sería de 7-8 cms. (63).
. c.- La sección de la aorta a ese nivel es siempre neta (80).
. d.- La pared del aneurisma forma un falso saco, y está constituida por la 
adventicia fibrosa que se confunde con el tejido conjuntivo que la rodea. La me­
dia y la íntima están destruidas y no entran en la constitución de la pared. Al 
examen histológico se observa un tejido conjuntivo organizado en donde no es po­
sible hallar ningún elemento propio de la pared aórtica, ni fibras musculares ni 
elásticas. El A.T. es entonces especial, ya que en él no se reconocen ni pared 
propia, ni saco, ni cuello y es la brusca transición entre una aorta sana y la 




Ruptura aórtica traumática. Aspecto caracte­
rístico anatomo-patológico (Ver figura 58).
Evolución anatómica.
Si el traumatismo no ha producido la ruptura total -y mortal- de la aor­
ta (lO°/i), se supone que la adventicia está intacta y que ella y los tejidos medias- 
tínicos constituyen, al menos temporariamente una barrera suficiente para conte­
ner la extravasación sanguínea. Dependiendo del daño aórtico, la barrera adventi- 
cial se volverá'insuficiente más o menos rápidamente y es el desarrollo de este 
hematoma lo que desplazará los órganos vecinos por distensión de la adventicia 
(93)o De manera que el riesgo evolutivo es grande: la ruptura, verdadera ruptura 
en dos tiempos, de este herrptoma, en pericardio, pleura, tráquea, esófago (43 bis, 
108).
Es durante el primer mes, 8-10 días para BINET (14),luego del acciden­
te que existe el máximo de peligro de esta ruptura secundaria. Pasado este plazo 
el hematoma va a la constitución de un aneurisma, en el que la evolución será en 
adelante similar a las lesiones crónicas (93).
Para KADI (62) sería excepcional observar la estabilización verdadera 
del aneurisma y la ruptura tardía es la evolución habitual. La evolución hacia 
el Aneurisma crónico no es lo frecuente (5). En 275 casos de traumatismos aórti­
cos, PARMLEY (93) sólo observó dos.
- 72 -
Los plazos de constitución del aneurisma crónico son muy variables: 20 
a 100 días en los casos de EISSEMAN (45), STEINBERG (l2l) y CONNÜLY (25), hasta 
varios años para el caso de GOYETTE (52).
En conclusión de acuerdo a la evolución anatómica se presentan dos gru­
pos de lesiones, las más graves y difíciles,en donde el hematoma agudo evolutivo 
presenta un problema de verdadera urgencia en las horas o días que siguen al ac­
cidente, y los menos graves, aquellos que se consolidan bajo la forma de aneuris­
mas traumáticos crónicos y que evolucionará por su cuenta como cualquier otro aneu 
risma; latencia absoluta, aumento progresivo de tamaño o bien ruptura dramática. 
Fisiopatología.
Si bien son múltiples las causas de ruptura aórtica, la, topografía par­
ticular de éstas, encuentra su -explicación patogénica en el mecanismo descripto 
por ZEHNDER (129) como "desaceleración”. La diferencia de desaceleración del ca­
yado aórtico móvil y de la aorta descendente relativamente fija por los vasos in­
tercostales y el ligamento de Botal, somete la unión de ambos segmentos -el istmo 
aórtico-, a una tensión tal que desgarra: a nivel de la inserción del ligamento.
En estos casos el corazón provoca una tracción sobre el cayado aórtico, realizan­
do una hiperflexión del mismo sobre el bronquio izquierdo.
Existe simultáneamente una compres'idTn anteroposterior del tórax con des­
viación hacia la izquierda del corazón y todo esto provoca una torsión de la aor­
ta a nivel de la inserción del ligamento arterioso (57).
Bajo la influencia de todas estas fuerzas, se produce una ruptura de la 
pared aórtica desde la intima hacia afuera, pudiendo prolongarse hasta la adventi­
cia y dando lugar a una ruptura de la aorta incompleta o completa (4ü). En la ma­
yor parte de los casos la ruptura está localizada a la región del istmo, aunque 
otras localizaciones posibles (aorta ascendente) (19) son clínicamente de menor 
importancia, puesto que son fatales.
La desaceleración vertical provoca habitualmente una ruptura aórtica 
completa y localizada por encima del plano valvular aórtico con hemorragia irítra- 
pericárdica’y síndrome de taponaje fatal (62). La producción de una hiperpresión 
transitoria en la aorta ascendente por distensión brusca de la aorta sería para 
AGOSTINI (3) un responsable importante de la lesión.
Como consecuencia de la acción conjunta de los factores anteriormente 
expuestos, en el curso de una desaceleración brutal, tres tipos de fuerzas expli­
can la ruptura aórtica: 1. Fuerza de torsión, que se aplica en el plano de sección 
transversal y provoca la torsión del istmo;
2. Fuerza de tensión, sobre el eje longitudinal y deter­
mina la ruptura posterior y ( .
3. Fuerza de sección que secciona la aorta de adentro a- 
fuera y explica la lesión intimal y la integridad adventicial (43 bis).
CLINICA
La mayor parte de los traumatismos de la aorta son la consecuencia 
de graves accidentes de circulación con traumatismo torácico cerrado (23). Un 
10—15% (104) pueden sobrevivir al accidente inicial y pueden dar lugar a la pre­
sentación de cuadros clínicos variadas y diversos.
I.- En general se trata de un politraumatizado en estado de shock, con frac­
turas múltiples de las extremidades y costillas, traumatismo de cráneo, ruptu­
ra de bazo o hígado.- El diagnóstico de ruptura de la aorta no es jamás evocada 
de entrada y es secundariamente, una vez las lesiones extratorácicas tratadas 
y los problemas cardiorespiratorios solucionados que la atención puede ser atraí­
da sobre el mediastino.
C .
0bse 58: mujer de 25 años, politraumatizada, con colapso 
cardiovascular, fracturas expuestas de codo y fémur, de 
pelvis y contractura abdominal. Intervención de urgencia: 
esplenectomía y hepatectomía parcial izquierda; reducción 
quirúrgica de fracturas. 2 meses después, aún hospitali­
zada, aparición de tos y disnea» La Rx de tórax mostró el 
" mediastino ensanchado (imagen de aneurisma?). La aorto - 
grafía confirmó la existencia de una enorme cavidad aneu- 
rismática. Resección quirúrgica y prótesis de dacron*
Buen resultado post operatoria (Figs. 55 a 57).
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Figura 55
A) Aortografía por ar- 
teriotomla humeral. E— 
norme cavidad aneuris- 
rnática, desarrollada a 
expensas del istmo y 
porción descendente de 
la aorta. El aneurisma 
no entra en relación 
con los grandes vasos, 
en particular con la 
subclavia izquierda.
Figura 56






C) Control angiográ- 
fico 1 año después 
de "la operación (Re­
sección y prótesis 
de dacron].
l i o -  A veces el ingreso está motivado principalmente por un traumatismo cra- 
neoencefálico, asociado o no a un coma, acompañada de ensanchamiento del medias­
tino en la radiografía de tórax, y en el que es fundamental determinar la presen­
cia o no, previamente, de un. hematoma intracraneano (motivado esto por la posibi­
lidad de realizar un acto quirúrgico bajo circulación extracorpórea]„
III..-.En ocasiones se trata de un traumatismo torácico aislado, acompañado 
de shock, fracturas costales, hemotórax, insuficiencia respiratoria aguda.
Obs. 59: hombre de 53 años, que recibió sobre el tórax 
cajones de considerable peso. Hospitalizado en estado 
de shock, la Rx de tórax mostró fracturas costales múl­
tiples, mediastino ensanchado y desviación de la trá­
quea hacia la derecha. Angiografía: ruptura de la aor­
ta a nivel del istmo. Necropsia: Ruptura de la íntima 
y media aórtica, y hematoma adventicial, con trazo de
perforación a mediastino.
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Fácil es comprender, que delante de estos principales cuadros clínicos, 
el diagnóstico de ruptura de la aorta no es evidente y es necesario pensar siste­
máticamente en ella, teniendo en cuenta en especial la anamnesis: severa contusión 





Asimetría Pulsos braquiales 3 
Lesiones asociadas
Fractura Costillas 3
11 Extremidades 6 
n ' Pelvis ' 1
Traumatismo Craneal 2
Lesiones abdominales 3
" cardiovasculares 2 
Síntomas-signos presentes en las 9 observaciones
Para SYMBAS (123}, el cuadro clínico-esquemático- comprende signos fun­
cionales y físicos y lesiones asociadas: dolor torácico y disnea, hipertensión 
bibraquial, ausencia o reducción de los pulsos femorales (síndrome de seudocoar- 
tación], soplo sistodiastólico.
En su análisis estadístico, efectuado sobre 90 casos operados de ruptu­
ras aórticas recientes, muestra que el dolor torácico es el signo funcional prin­
cipal, que la asimetría de pulsos, la hipertensión braquial y el soplo sistólico 
constituyen la tríada sintomática más evocadora y que las fracturas costales y 
de las extremidades son las lesiones asociadas más frecuentes.
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' D e  SYMBAS (123) resumen del cuadro clínico en 90 pacientes operados. 
Evolución. ’
Las rupturas de la aorta consecutivas a un traumatismo cerrado de tórax, 
tienen un pronóstico temible, ya qué son rápidamente fatales (36-54).
Esta mortalidad inicial es confirmada además por diferentes estadísti­
cas, como las de STRASSMAN*(122), PARMLEY (93), y DUB0ST (43 bis).
La muerte puede ocurrir igualmente por ruptura secundaria, cuyo máximo 
de frecuencia sería entre los 8 y 10 días para BINET (14).
De manera que una escasa proporción puede evolucionar hacia el aneuris­
ma crónico (70). La frecuencia de esta posibilidad varía, ya hemos visto, entre 
un 2°/o para PARMLEY, hasta el 20°/o para L0VE; si éste aneurisma no es tratado qui­
rúrgicamente, su tasa de mortalidad secundaria llegaría a un 90% (81-108-118).
Los progresos de la cirugía luego de un diagnóstico clínico radiológi­
co precoz permiten actualmente una terapéutica de los traumatismos de la aorta.
La localización suprasigmoidea de las lesiones, sin embargo, es de tal gravedad 
que deja pocas chances al paciente, de llegar a la constitución de un aneurisma 
crónico ( 8 1 - 1 2 2 ) T ~
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MEYER, citado por PERNC3D (95) resumió los hallazgos de 212 casos de trau­
matismos aórticos, sacados de la literatura:
67, fallecieron antes de la cirugía;
25, fueron intervenidos dentro de las primeras 48 horas, con 18 curacio­
nes;
27, operados antes del mes, con 20 sobrevivientes;
73, intervenidos luego de un mes, con 73 sobrevidas
20, no han sido operados, y fueron controlados luego del primer mes.
El porcentaje de mortalidad post—operatoria, sobre 110 casos alcanza 
al 16,4%, aunque esta frecuencia, tiende a disminuir considerablemente como lo de­
muestra la estadística de PERNOD (95):
de 1953 a 1959, 50 intervenciones, 9 muertes (lE^ /ó) 
de 1960 a 1964 , 40 intervenciones, 7 muertes (l7°/>) 
de 1964 a 1970, 22 intervenciones, 2 muertes (ll */o)
De manera que los progresos de la técnica, abrogarán en el futuro, pa­
ra la indicación casi sistemática de la intervención, incluso para los casos asin- 




Es fundamental para el diagnóstico y tratamiento de las rupturas aórti­
cas. Efectivamente, la radiografía simple de tórax permite en una cierta medida, 
seleccionar los pacientes para la aortografía, que afirma la 'existencia de la le­
sión, precisa su topografía y condiciona así la táctica operatoria.
I.- Radiografía simple.
aj Técnica: la sola radiografía de frente, realizada bajo condiciones técni­
cas muchas veces diferentes, con el accidentado en cama, es el solo documento so­
bre el cual habrá que hacer el diagnóstico, o efectuar la indicación .de la etapa 
angiográfica. La Rx de perfil, que podría parecer indispensable para arribar al 
diagnóstico, es a menudo difícilmente realizable., pues el paciente debe ser some­
tido a la inmovilidad más absoluta„ Es necesario, por tanto de contentarse con 
un documento, tomado en condiciones de ampliación diafragmática, muy variables, 
y en el que la calidad y valor diagnóstico dejan que desear,
b) Imágenes elementales:
1. Mediastino superior ensanchado. No representa un problema cuando el en­
sanchamiento es muy importante. Al contrario, resulta muy difícil diferenciar en 
los casos límites, los mediastinos traumáticos de un mediastino normal ancho. No 
existe ningún criterio objetivo, a excepción de la comparación entre dos radiogra­
fías sucesivas tomadas en las mismas condiciones.
Recientemente, BROUSSIN y STRICKER (20) han propuesto medidas para de­
terminar el límite superior de normalidad de un mediastino.
La opacidad dada por un hemome'diastino consecutivo a la ruptura de va­
sos torácicos es a menudo evidente; prácticamente un hemomediastino es el testi­
go de la ruptura de la aorta o una de sus ramas importantes, ya que las otras cau­
sas son relativamente raras (8-28). A pesar de que muchas lesiones no provocarán 
más que un ligero aumento de la sombra mediastinal, y no existe un verdadero cri­
terio uniforme, que permita afirmar que esas dimensiones sobrepasan de lo normal, 
son muy importantes los criterios fijados por WYMAN para el diagnóstico radioló­
gico del hemomediastino:
. Ensanchamiento del mediastino superior;
. Acentuación de la opacidad mediastínica no homogénea;
. Desaparición de la nitidez de los contornos de la aorta.
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2. Desviación de la tráquea hacia la derecha, para lo cual es necesario dis­
poner de una radiografía penetrada.
3. Desaparición o mala visibilidad del botón aórtico.
4. Bronquio fuente izquierdo descendido.
5. Hemotorax.
6. Neumotorax.
Hallazgos en la radiografía de tórax.en nuestros 9 casos
Mr iiastino ensanchado.... ................ . 7
Desviación traqueal a la derecha................. 2
Fracturas costales...... ...... <=...... 3
Derrame (hemotorax).......... . 3
Opacidad redondeada seudotumoral................. 1
c) Correlación anatomoradiológica-
- El mediastino ensanchado es debido a un hematoma generalizado, lo mismo 
que el rechazo hacia la derecha de la tráquea y hacia abajo del bronquio izquier­
do (lOS). En caso de hemorragia mediastínica mínima, cuando hay ruptura incomple­
ta de la aorta el botón es mal visto o está irregular. Cuando la hemorragia aumen­
ta, produce el desplazamiento de la tráquea y del bronquio izquierdo hacia abajo_ 
y la derecha.. .
- La hemorragia puede permanecer confinada al mediastino o invadir la pleu­
ra por una brecha. Un hemotorax, que se instala rápidamente, o reaparece después 
de la evacuación es sugestiva de lesión de la aorta (40-82).
d) Valor semiológico.
KIRSH (67) estudió el valor respectivo de estos signos sobre dos lotes 
de pacientes, uno con ruptura de aorta y el segundo con traumatismo cerrado de
tórax, pero sin ruptura aórtica.
14 Rupturas 13 Traumatismos
Mediastino superior ancho 14 13
Botón aórtico no visible 11 5
Botón aórtico no diferenciado 3 4
Bronquio izquierdo descendido  ^ 11 4
Desviación de la tráquea 8 ‘ . 0
Hemotorax ^izquierdo 9 6
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En conclusión, constató que no existe ningún signo patognornónico.
Los signos más sugestivos resultaron el mediastino ensanchado, la ano­
malía del botón aórtico y la desviación de tráquea y bronquio izquierdo. BLAZEK 
(15) comparte la misma opinión. Una imagen de mediastino ancho puede ser causada 
por etiologías diversas y jamás debe intervenirse antes de tener la prueba angio— 
gráfica de la ruptura aórtica.
II.- ANGIOGRAFIA»
a) Técnica.
El examen contrastado del cayado aórtico ha sido efectuado por diversas 
vías. Existen aún los partidarios del abordaje venoso (72) que si bien es de fá­
cil realización y seguro, proporciona imágenes de mediocre calidad (99). Es decir 
que la vía arterial es indispensable; por Seldinger femoral, en donde todos los 
autores insisten sobre la prudencia a tener cuando se remonta la aorta con la guía 
y sonda, o por Seldinger axilar o arteriotomía humeral, preferentemente del lado 
derecho, dado el gran porcentaje de lesiones distales al origen de la arteria sub­
clavia izquierda, cuando existen síndromes de'seudocoartaciÓn o problemas locales: 
fractura de pelvis. -
Las imágenes obtenidas son de excelente calidad y existe mediante esta 
vía izquierda, la posibilidad de la exploración complementaria del cráneo y del 
abdomen, indispensables antes de tomar una decisión terapéutica.
Por otra parte, todos los principios enunciados anteriormente, al tra- 
.tar el capítulo sobre aneurisma disecante de aorta, son válidos en su totalidad 
para el examen angiográfico de un politraumatizado.
Sin embargo, la particular etiología que venimos exponiendo, requiere 
que el equipo radiológico actúe dentro de ciertas reglas tácticas.
En orden cronológico se propone la siguiente metodología (126 bis):
- Una angiografía pulmonar, con la sonda ubicada en aurícula derecha 
a fin de asegurarse de la integridad de ambas arterias pulmonares y del corazón 
derecho -por la posibilidad de lesiones asociadas (83)- que requerirá eventualmen­
te de dos incidencias (frente y OPD) „
- Aortografía izquierda, cuyo resultado positivo, obligará a la prácti­
ca de un aortograma abdominal global y visceral selectivo (bazo, riñón...) a fin 
de descartar la existencia de otra lesión hemorrágica dado que el paciente será 
sometido a circulación extra corporal (necesidad de anticoagulantes a dosis ele­
vadas) „
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Un aortograma negativo, podrá seguirse de una aortografía abdominal, 
si la sintomatología asi lo requiere.
La gran cantidad de producto de contraste utilizado en el curso del e- 
xamen puede hacer necesaria la utilización de perfusiones de Manitol, siempre, 
claro está, que el paciente no presente una insuficiencia renal aguda.
b) Resultados.
La angiografía del cayado es el examen fundamental. Aunque han sido des- 
criptos algunos casos excepcionales de ruptura aórtica con aortografía normal (44 
bis), muchas observaciones confirman la dificultad para afirmar o no la ruptura 
aórtica, a tórax abierto, en presencia de una infiltración mediastinal importan—
'te (16), incluso teniendo la aorta bajo palpación manual. De manera que la aorto­
grafia es el único medio para demostrar la ruptura en algún sitio, de la aorta»
En la práctica es lícito considerar la no existencia de falsos negativos.
La angiografía permite además precisar el sitio de la lesión que corres- 
. ponde en general a los datos anatómicos: región del istmo aórtiúo,. distal. a la sub­
clavia izquierda, y mucho más excepcional en -aorta ascendente o descendente (108, 
109, 122). - - .
Además precisará los límites, tipo y número de la lesión acompañada o 
no de otras alteraciones vasculares (tronco braquiocefálico, subclavia) .que son 
conocimientos necesarios para la ulterior táctica quirúrgica.
. Signos aortográficos:.
- Extravasación: raramente observada, es la puesta en evidencia del me­
dio opaco fuera de la luz de la aorta (15-108).
- Seudo-aneurisma: ensanchamiento localizado, irregular y fusiforme de 
la aorta, distal al cayado que es la consecuencia de la extravasación subadventi- 
cial del contraste a través del defecto traumático de la íntima y media, lo que 
produce un hematoma periaórtico fusiforme, el que puede opacificarse durante el 
aortograma (126 bis).
- Imágenes lacunares intraluminales: son causadas por la protrusión de 
zonas aórticas rotas en la luz del falso aneurisma.
- Aneurisma: que es identificado sobre criterios precisos (99): existen­
cia de saco aneurismático, en continuidad con la luz aórtica, contenido, espesor 
de sus paredes, sitio exacto de su polo superior en relación a los vasos del ca­
yado (en particular la subclavia izquierda) información capital para el cirujano 




Imagen de adición en la 
concavidad del cayado, 
Ruptura de íntima y media 
aórticas (ver fig. 54}.
Figura 59
Obs. 60o Hombre de 47' años, 
hospitalizado en estado de 
shock, politraumatizado por 
accidente de circulación: 
Hemorragia intraperitoneal: 
ruptura de bazo (esplenecto- 
mía), de hígado (sutura] He- 
motórax, soplo sistólico 
precordial.
Rx tórax: Mediastino ensan­
chado, fracturas costales, 
derrame pleural izquierdo
(Fig. 61).
Aortografía por Seldinger 
femoral: Ruptura localizada 
(nicho aórtica] de la con­
cavidad de la aorta ascen­
dente . Intrapericárdica? 
Aortografía abdominal com­
plementaria negativa. 
Operación: Ruptura aórtica 
intrapericárdica; Ruptura 
del anillo valvular tricus- 
pídeo. Reemplazo valvular 
y reemplazo protésico de 
aorta ascendente. Deceso 
post-operatorio.
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Obs. 64: hombre de 19 a- 
ños, politraumatizado por 
accidente automovilístico, 
Al examen fracturas múlti­
ples de extremidades, 
shock, hemotórax izquier­
do, ausencia de pulsos 
femorales, Rx pulmonar nor­
mal, Angiografía por arte- 
riotomía humeral: distal 
a la arteria subclavia iz­
quierda, dilatación seg­
mentaria de la aorta torá­
cica, compatible con el 
diagnóstico de ruptura 
traumática (Fig. 60).
A la autopsia: ruptura a- 
órtica Ístmica con persis­
tencia de un puente de ad­




- En primer lugar, eliminar las lesiones mediastinales que pueden llevar 
a diagnósticos diferenciales con los aneurismas post—traumáticos; son eventuali­
dades casi excepcionales y en todos los casos la angiografía demuestra la integri­
dad de la aorta.
- Es fácil también eliminar una aorta flexuosa ateromatosa, y es excepcio­
nal la coexistencia con un aneurisma de otra naturaleza (99),
Sin embargo, una dificultad que se puede presentar, es el de la consta­
tación de pequeñas anomalías sobre la aortografía, ligadas más bien a un aspecto 
normal de la aorta. Un ejemplo sería dado en la unión entre el cayado y la aorta 
descendente; en su borde inferior la superposición de las líneas horizontal y ver­
tical, a veces en ángulo derecho puede presentar aspecto de ruptura.
Otra situación similar puede darse por el aspecto de muesca de los ves­
tigios del canal arterial, pudiéndose opacificar a la angiografía y sugiriendo u- 
na imagen de ruptura, más aún, en cásos en que se asocia a un traumatismo toráci­
co acompañado de derrame pleural hemorrágico (73} (Fig. 61).
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Figura 61
Falsa imagen de rup­
tura, en una paciente 
hospitalizada por trau­
matismo torácico, con 
shock y hemotorax. 
Incisura provocada 




Es decir qUe la lectura de los documentos angiográficos debe ser hecha 
con objetividad y atención para no orientarse hacia un diagnóstico erróneo por 
exceso, cuando las condiciones clínicas del traumatismo torácico favorecen esta 
eventualidad.
En la práctica, el verdadero problema es no dejar escapar la imagen: 
paciente insuficientemente oblicuado, lesiones de la aorta baja, existencia de 
lesiones múltiples.
RESUMEN DE LAS OBSERVACIONES
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Obs. 1 : HcCo 7104639, hombre de 43 años, hospitalizado por dolor precordial. Exa­
men: Hipotensión, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Aorta ascendente dilatada;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección aórtica tipo II; 
Operación: Prótesis valvular y aórtica;
Control angiográfico post operatorio, 9 meses más tarde satisfactorio»
Obs. 2 : HoCo 7000008, hombre de 51 años, con dolor retroesternal;
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica, Ausencia pulso radial derecha;- 
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I;
Deceso previo a la operación».
Obs. 3 : H bC„ H„E.H., G 3, hombre de 60~años, isquemia aguda de miembro inferior 
derecho; * .
Examen: único hallazgo:'ausencia de pulsos en miembro inferior derecho; 
Aortografía por Seldinger femoral izquierdo y arteriotomía humeral: Disec­
ción, tipo I; - 
Deceso pre-operatorio.
Obs. 4 : HoC. 7002014, hombre de 65 años; dolor torácico posterior;
Examen negativo;
Rx tórax: Aorta ascendente aneurismática botón aórtico prominente; 
Aortografía por Seldinger femoral bilateral y arteriotomía humeral: Disec­
ción tipo III retrógrado.
Deceso pre-operatorio.
Obs. 5 : H.C0 7002856, hombre- de 62 años, dolor retroesternal.
Examen: Hipotensión, Insuficiencia aórtica, Disminución de pulsos en miem­
bro superior derecho;
Rx tórax: Aorta ascendente aneurismática, botón aórtico prominente. . 
Aortografía por Seldinger femoral derecho, Disección tipo- I.
Deceso pre-operatorio.
Obs. 6 : H.C. 7003069. hombre de 65 años, dolor lumbar, hemiplejía izquierda, ob- 
nubilación, oliguria;
Examen: hipotensión, Ausencia pulso cartídeo derecho;
Rx tórax: Botón aórtico muy prominente, ausente 1 año antes;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo III retrógrado;
A la necropsia extensión de la disección hacia tronco braquiocefálico; 
compromiso renal derecho.
Obs. 7: H.C. 7005457, hombre de 58 años, dolor retroesternal con irradiación pos­
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terior.
Examen: Shock; . . -
Rx tórax: Botón aórtico prominente, tráquea desviada a la derecha;
Aortografla por Seldinger femoral izquierdo: Disección tipo III.
Deceso durante la operación.
□bs. 8 : HoC. 7105044, hombre de 39 años, dolores toracoabdominales, hiperestesia 
de miembro inferior derecho.
Examen: Insuficiencia aórtica, Disminución de Pulsos en miembro inferior 
y superior derechos, oliguria;
Rx tórax:'Cardiomegalia, mediastino ensanchado;
Aortografía: por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I, confirmada 
por la autopsia: Hemopericardio por ruptura intrapericárdica; extensión 
de la disección a la arteria renal izquierda.
Obs. 9 : H.C. 7105792, hombre de 47 años, dolor precordial intenso;
Examen: shcckado. Insuficiencia aórtica'.ausente un año antes;
Rx. tórax: Cardiomegalia, aorta ascendente muy dilatada;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo II; Ruptura 
inminente. '
Operación: doble reemplazo protésico: aorta ascendente y válvula aórtica. 
Control angiográfico 2 meses después.
Obs. 10: HoC„ 7105897, hombre de 47 años, dolor torácico dorsal e impotencia fun­
cional de ambos miembros inferiores;
Examen, Insuficiencia aórtica, ausencia de pulsos de ambos miembros infe­
riores; ; ,
Rx tórax: Cardiomegalia;
Aortografía por arteriotomía humeral: Disección tipo I, confirmada por 
la necropsia: Hemopericardio, compromiso de la coronaria derecha.
Obs. 11: H.C. 7107188, mujer de 68 años, dolor toracolumbar;
Examen: Ausencia de pulso en miembro inferior izquierdo;
Rx tórax: doble contorno botón aórtico;
Aortografía: por Seldinger femoral derecho: Disección tipo III;
Tratamiento Médico: Control angiográfico dos años más tarde, que mostró 
evolución de la lesión.
Obs. 12: H.C. 7107657, hombre de 53 años. Dolor retroesternal acompañado de isque­
mia de miembro inferior derecho.
Examen: Insuficiencia aórtica, ausencia de pulsos en miembro inferior de­
recho;
Rx tórax: Aorta ascendente aneurismática;
Aortografía por Seldinger femoral izquierdo y arteriotomía humeral: Disec­
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ción tipo I;
Operación: prótesis de aorta ascendente; .
Control angiográfico 6 meses más tarde satisfactorio.
Obs. 13:H«Ce‘7201294, hombre de 61 años, dolor retroesternal seguido de pérdida 
de conocimiento;
Examen: Paciente shockado;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo II;
Autopsia: Disección tipo II extenso, con compromiso del tronco braquioce- 
fálico.
Obs. 14: H 0C 0 72003238, mujer de 66 años, dolores precordiales y epigástricos con 
irradiación dorsal;
Examen: Hipotensión, disminución pulsos miembro superior izquierdo;
Rx tórax: Cardiomegalia, botón aórtico prominente;
■ Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo III, confirma­
da a la autopsia,
Obs. 15: HoCo 7205496, mujer de 61 años, dolor abdominal con' irradiación retroes­
ternal y a maxilar inferior. Isquemia aguda de miembro inferior derecho; 
Examen: Hipotensión, Insuficiencia aórtica, ausencia de pulsos en miembro 
inferior derecho;
Rx tórax: Mediastino ensanchado; ■
Aortografía por Seldinger femoral izquierdo: Disección tipo I;
Operación: Reemplazo protésico de aorta ascendente (Dacron).
Control angiográfico satisfactorio 3 meses después.
Obs. 16: H„Cc 7205696, hombre de 50 años, dolor retroesternal;
Examén:.-Hipotensión, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo II extenso; 
Operación: Reemplazo valvular (Bjork) y de aorta ascendente (Dacron). 
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 17: H.C. 7205998, hombre de 76 años, dolor torácico con irradiación dorsal, 
acompañado de náuseas, isquemia de miembro superior derecho y hemiplejía 
izquierda;
Examen: Hipotensióny Insuficiencia aórtica, Ausencia de pulsos en miembro 
superior derecho;
Rx tórax: Cardiomegalia,. Aorta ascendente y descendente aneurismática, 
desviación traqueal a la derecha;
Aortografía por Seldingei'1 femoral derecho: Disección tipo I, confirmada
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a la autopsia: Ruptura intrapericárdica-, vasos del cuello no disecados. 
Obs. 18: H.C. 7207274, hombre de 51 años, dolor epigástrico irradiado al dorso;
Examen: Hipotensión, Insuficiencia aórtica, Ausencia de pulsos en miembro 
superior izquierdo;
Rx tórax: Cardiomegalia, Aorta ascendente aneurismátic'a;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I con confirma­
ción necrópsica.
Obs- 19: H.C, 7207280, mujer de 51 años, dolor torácico con-irradiación dorsal;
Examen: hipotensión marcada, Insuficiencia aórtica, Ausencia de pulsos 
en miembro inferior derecho, Anuria;.
Aortografía por Seldinger femoral izquierdo y arteriotomía humeral: Disec­
ción aórtica tipo III, verificada a la autopsia, coexistiendo con coarta­
ción aórtica.
Obs. 20: H.C. 7208285, hombre de^50 años, dolor retroesternal intenso;
Examen: Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Aorta ascendente aneurismática de aparición reciente;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección Tipo I;
Operación: prótesis de aorta ascendente;
No efectuado aún el control angiográfico.
Obs. 21: H.C. 7208230, hombre de 49 años, dolor retroesternal;
Examen: Insuficiencia aórtica; . • -
Rx tórax: Aorta ascendente dilatada de crecimiento reciente;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Ruptura localizada?
Operación: Disección aórtica tipo II. Prótesis de Aorta ascendente;
Control angiográfico satisfactorio»
Obs. 22: H.C. 7300336, hombre de 60 años, dolor dorsal y paraplejía regresiva; 
Examen: negativo;
Rx tórax: normal;
Aortografía por Seldinger femoral derecho y arteriotomía humeral: Ruptu­
ra localizada, Pequeño Aneurisma?
Operación: Disección aórtica tipo III; Prótesis de Dacron.
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 23: H.C. 7300761, hombre de 46 años, dolores retroesternales, luego síncope; 
Examen: shock, hematuria;
Aortografía: por Seldinger femoral derecho: Disección aórtica tipo III 
retrógrada, confirmada por la necropsia: Hemopericardio, extensión de la , 
disección a la arteria renal izquierda, ■ - ’j
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Obs. 24: H.Co 7301099, mujer de 50 años, dolores retroesternales, epigástricos, 
dorsales, vómitos;
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Cardiomegalia, Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho e izquierdo: Disección tipo
I, confirmada durante la operación. Deceso intraoperatorio.
Obs, 25: HoC. 7301162, mujer de 33 años, dolor torácico posterior, náuseas; 
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Normal;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I; Deceso du­
rante la intervención. Necropsia: Disección extendida a la Coronaria 
izquierda y al tronco celíaco.
Obs. 26: H.C. 7301863, mujer de 25 años, dolor torácico con irradiación lumbar; 
Examen: Síndrome de Marfan;
Rx tórax: Aorta ascendente dilatada;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I;
Operación: Reemplazo valvular aórtico y prótesis en aorta ascendente. 
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 27: H.C, 7302531, hombre de 50 años, dolor torácico anterólateral izquier­
do prolongado;
Examen: hipotensión, Insuficiencia aórtica; .
Rx tórax: normal;
Aortografía por Seldinger femoral-derecho: Imagen de adición localiza­
da en cara posterior de aorta.‘Disección localizada?
Operación: Disección tipo II, con falso canal trombosado; Prótesis de 
tefIon;
Control angiográfico satisfactorio dos meses después,
Obs. 28: H„Co 7302856, mujer de 55 años, dolor torácico anterior con irradiación 
dorsal, pérdida de conocimiento;
Examen: Insuficiencia aórtica, disnea;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Ruptura aórtica?
Operación: Disección aórtica tipo. II, inminencia de ruptura. Prótesis 
de aorta ascendente. Deceso post-operatorio.
Obs. 29: HoC. 7303878, hombre de 51 años, dolor precordial, parestesias en ambos 
miembros inferiores;-
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica. Ausencia de pulso femoral izquier-*-
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Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger derecho: Disección tipo I, confirmada a la ne­
cropsia; Extensión de la disección a ambas arterias renales e ilíaca iz­
quierda .
Dbs.30:H»C. 7303065, hombre de 50 años, dolor torácico anterior, parestesias en 
miembro inferior izquierdo;
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica, Ausencia de pulsos en miembro infe­
rior izquierdo;
Rx tórax: mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I, con extensión 
de la disección a Carótida derecha, Tronco braquiocefálico, ambas renales 
e ilíaca primitiva izquierda;
Operación: Prótesis aorta ascendente y Reemplazo valvular aórtico;
Histología: Medianecrosis quística;
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 31: H.C. 7304494, hombre de 39 años, monoplejía de miembro inferior derecho; 
Examen:-ausencia de pulsos en miembro inferior derecho;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral izquierdo: Disección tipo III retrógra­
da con compromiso de renal derecha y ■mesentérica inferior. Deceso operato­
rio.
Obs. 32: H.C. 7306329, hombre de 72 años, dolor retroesternal, pérdida de conocimien­
to;
Examen: Shock, Ausencia de pulsos en miembro superior derecho;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I con extensión 
de la disección a Carótida derecha y troncobraquiocefálico.
Deceso pre-operatorio.
Obs. 33: H.C. 7306547, mujer de 67 años, dolor precordial con irradiación dorsal, 
lipotimia;
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Normal;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I, con compromi­
so de Coronaria izquierda y renal derecha;
Necropsia: Ruptura intrapericárdica. Disección extendida a subclavia izquier­
da, ambas carótidas e ilíaca primitiva izquierda, respetando ambas renales; 
Histología: mediaespongiosis.
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Obs. 34: H.C„ 7306606, mujer de 45 años5 dolor torácico intenso, irradiado a maxi­
lar inferior;
Examen: Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral: Disección tipo II extenso;
Operación: Prótesis de aorta ascendente;
Control angiográfico no efectuado aún.
Obs. 35: H.C„ 7306448, hombre de 50 años, dolor retroesternal, parestesias e impo­
tencia de miembro inferior derecho;
Examen: Insuficiencia aórtica, ausencia de pulsos en miembro inferior de­
recho ;
' ■ Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral izquierdo: Disección tipo I;
Falleció luego de la angiografía;
- Autopsia: Ruptura exterha a pericardio; extensión de la disección a vasos 
del cuello, intercostales, renal e ilíaca izquierda.
Obs. 36: H.C. 7306173, hombre de 46 años, dolor torácico irradiado a ambos brazos, 
nuca y dorso a repetición;
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica, Disminución de pulsos en Carótida 
izquierda y Miembro inferior izquierdo;
Rx tórax:- Cardiomegalia, Aorta aneurismática;'
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo II; 
Intervención: Prótesis aorta ascendente y valvular;
Autopsia: Ruptura intrapericárdica; Histología: mediaespongiosis.
Obs. 37: H.C. 7307468, hombre de 51 años, dolor torácico y pérdida de conocimien­
to;
Examen: Síndrome de Marfan, Asimetría pulsos radiales, Anuria;
Rx tórax: Mediastino ensanchada;
Aortografía por Seldinger femoral derecho; Disección tipo I; Deceso pre­
operatorio .
Obs. 38: H.C0 7307566, hombre de 54 años, dolor retroesternal;
Examen: Shock, Asimetría pulsos radiales, Insuficiencia Aórtica;
RX tórax: Normal;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I con compromi­
so de tronco braquiocefálico y renal izquierda.
Falleció.
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Obs» 39: H.C, 7307966, mujer de 66 años, dolor torácico con irradiación dorsal 
bajo;
Examen: Shock, Disminución pulsos de miembro superior derecho; 
Aortografía: por Seldinger femoral derecha: Disección tipo I con compro­
miso de Tronco braguiocefálico y ambas renales;
Deceso por ruptura intrapericárdica»
Obs. 40: H 0C« 7400712, hombre de 62 años, dolor torácico anterior y en pierna iz­
quierda ;
Examen: Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Cardiomegalia, Botón aórtico prominente;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo.I;
Falleció en sala de operaciones: Ruptura intrapericárdica;
Histología: Hematoma disecante, sin aspecto de mediaespongiosis;
Obs. 411 HoCc 7400310, hombre de 47 años, dolor torácico anterior, hemiplejía iz­
quierda;
Examen: Ausencia de pulsos en miembro superior derecho, carótida derecha 
y miembro inferior derecho;
Aortografía por Seldinger femoral y arteriotomía humeral: Disección Ti- 
po I;
Autopsia: Disección con orificio de entrada en aorta ascendente. Hemo - 
pericardio; ’ ' .
Histología: Medianecrosis quística.
Obs. 42: H.C. 7304864, hombre de 63 años, dolor torácico anterior;
Examen: Shock;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo II Extenso; 
Operación: Prótesis de Aorta ascendente;
Deceso por perforación intrapericárdica; Aorta ateromatosa, microlagunas 
de la media (medianecrosis quística).
Obs. 43: H.C. HCV, Lí» 81, hombre de 60 años, dolor torácico; .
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral derecha: Disección tipo II;
Necropsia: verificación de lá disección y ruptura-' intrapericárdica» .
Obs. 44: HoC.c 7401639,. mujer de 59 años, dolor retroesternal, náuseas, vómitos;
Examen-: Shock, Insuficiencia aórtica, Ausencia de pulsos en miembro su­
perior derecho;
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Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I;
Necropsia: extensión de la disección a renal izquierda y mesentérica in­
ferior.
Obs. 45: H.C» 7401759, hombre de 19 años, luego de un traumatismo, dolor toráci­
co retroesternal irradiado a dorso;
Examen: Insuficiencia aórtica; . ¡
Aortografía por Seldinger femoral derecho: Disección tipo I;
Operación: Reemplazo protésica de la aorta ascendente;
Buen resultado. No control angiográfico.
Obs. 46: HoC. 7401758, hombre de 66 años, dolor torácico dorsal;
Examen: Shock, oliguria;
Rx tórax: Aorta ascendente aneurismática; desviación de la tráquea a la 
derecha;
Aortografía por Seldinger femoral y arteriotomía humeral: Disección ti­
po III retrógrado;
Operación: Prótesis de Teflon; falleció 10 horas después;
Necropsia: Aneurisma aórtico verdadero con disección parietal y extensión 
proximal y distal de la misma. Compromiso de ambas arterias renales.
Obs. 47: HoCo 7402054, hombre de 68 años, disnea, asfixia;
Examen: Insuficiencia cardíaca, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Cardiomegalia; ' •
Aortografía por arteriotomía humeral: Disección tipo I, confirmada por 
necropsia.
Obs. 48: H.C. 7402966, hombre de 55 años, dolor torácico'anterior;
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica, oliguria, luego anuria;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía: por Seldintjer femoral derecho: Disección tipo II;
Necropsia: Ruptura intrapericárdica; Histología: distrofia de la media. 
Obs. 49: HoCo 7403299, mujer de 51 años, dolor torácico anterior de 15 días de 
evolución;
Examen: Hipotensión, Insuficiencia aórtica, Oliguria, Asimetría de pul- ..*- 
sos radiales;
Aortografía por Seldinger femoral: Disección Tipo I;
Deceso pre-operatorio; Compromiso de ambas renales.
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Obs. 50: H.C. 7403554, mujer de 43 años, pérdida de conocimiento;
Examen: Shock, Insuficiencia aórtica;
Rx tórax: Aorta ascendente aneurismática, botón aórtico prominente; 
Aortografla por Seldinger femoral: Disección tipo I;
Necropsia: distrofia muy importante de la media, sin lesiones de atero- 
matosis.
Obs. 51: HoC. H„E.H0 PG 3, dolor torácico dorsal violento, seguido de pérdida de 
conocimiento;
Examen: Hipotensión;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma aorta ascendente con irregu­
laridades parietales;
• . Necropsia: Ruptura localizada de la íntima sin disección de'la pared.
Perforación a pericardio. Ateromatosis.
Obs. 52: H.Co HoC.Vo U. 51, hombre de 50 años, disnea y crisis anginosa;
Examen: Insuficiencia aórtica; Hemopericardio a la punción de un derra­
me pericárdico; . '
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma de aorta,‘ insuficiencia a- 
órtica;
Operación: Ruptura de la íntima sin disección; Perforación a pericardio; 
Prótesis de.aorta ascendente y prótesis valvular.
Control aortográfico satisfactorio.
Obs. 53: H.C. H.C.Vc Uc 21, hombre de 68 años, dolor torácico y hemoptisis;
Examen: Shock;
Rx tórax: Opacidad seudotumoral paramediastinal izquierda, derrame pleu­
ral izquierdo;
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma en vías de fisuración; 
Operación: Resección de aneurisma ateromatoso fisurado en pleura y pró­
tesis de dacron;
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 54: H.C. H.C„V0 U.’ll, mujer de 62 años, dolor torácico dorsal irradiado a 
epigastrio. Hematemesis recidivante;
Examen: Asimetría pulsos radiales; Insuficiencia aórtica;
•Rx tórax: Aorta ascendente dilatada, botón aórtico prominente;
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma en la unión de aorta hori­
zontal y descendente.
Operación: aneurisma fisurado en esófago. Falleció.
Obs. 55: H.C. 7208025, mujer de 80 años, dolor dorsal, isquemia de miembro supe- '■ 
rior izquierdo;
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Examen: shock. Ausencia de pulsos en brazo izquierdo;
Rx tórax: Cardiomegalia, Aorta ascendente aneurismática, botón aórtico 
prominente; •
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma aórtico distal a la subcla­
via izquierda. .
r. , " • Necropsia: Aneurisma aórtico verdadera con orificio de entrada de una di­
sección tipo III retrógrada. Ruptura intrapericárdica. Trombosis de la 
subclavia izquierda.
Obs. 56: H.C. H.C.V» U. 81, hombre de 73 años, dolor torácico dorsal;
Examen: Shock; • •'
Rx tórax: Mediastino ensanchado, tumor?, derrame pleural izquierdo; 
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma de aorta descendente a un 
centímetro de la subclavia izquierda; -
Necropsia: Aneurisma ateromatoso fisurado en pleura. No disección de la 
pared.
Obs. 57: Cup..., hombre de 19 años; accidente de circulación, politraumatizado: 
fracturas múltiples; • .
Examen: Asimetría pulsos radiales, soplo sistólico en hemitorax izquierda; 
Rx tórax: Mediastino ensanchado, desviación traqueal a la izquierda; 
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma de pequeño tamaño entre ca-
• rótida izquierda y subclavia izquierda;
Operación: Resección y anastomosis terminoterminal.
Control angiográfico satisfactoria.
Obs. 58: Bat..., mujer de 25 años; accidente de circulación, politraumatizada.
Examen: fracturas múltiples, shock, abdomen agudo: esplenectomía, hepatec- 
tomía parcial; tiln mes después tos, disnea;
Rx tórax: Mediastino ensanchado; Fracturas costales.
Aortografía: por Arteriotomía humeral: Aneurisma a nivel del istmo. 
Operación: Resección y prótesis de teflon;
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 59: Mas..., hombre de 53 años, accidente por aplastamiento; dolor torácico;
Examen:- Shock; Rx tórax: Mediastino ensanchado, fracturas costales, trá­
quea desviada a la izquierda;
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma de la concavidad del cayado; 
Deceso pre-operatorio.
Obs. 60: Gat,.«, hombre de. 47 años; accidente de circulación, politraumatizado;
Examen: fracturas costales múltiples, cuadro de hemorragia intraperitoneal
(esplenectomía, sutura de hígado); soplo sistólico;
Rx tórax: Mediastino ensanchado, derrame pleural Izquierdo (hemotórax), 
desaparición del botón aórtico;
Aortografía por Seldinger femoral: Imagen de nicho en aorta ascendente. 
Ruptura intrapericárdica?
Operación: Ruptura suprasigmoidea de dos centímetros. Sutura. Además de- 
sincerción de la tricúspide. Sutura."
Deceso en el post-operatorio inmediato.
Obs. 61: Zan..., hombre de 18 años, accidente de circulación; Politraumatizado;
Examen: shock, (esplenectomía por ruptura de bazo), pérdida de conocimien 
to;
. Rx. de tórax: Mediastino ensanchado, derrame pleural (hemotórax); .
Aortografía por Seldinger femoral y arteriotomía humeral: Ruptura del ist 
mo aórtico; .
Operación: Resección del istmo, prótesis de dacron;
Deceso en el post-operatorio inmediato,
Obs. 62: Roe.../ hombre de 16 años; accidente de circulación;
Examen: politraumatizado; fracturas múltiples,, pérdida de conocimiento, 
tos, disnea, soplo mesocárdico;
Rx tórax: Mediastino ensanchado;
Aortografía por Seldinger: Aneurisma del istmo aórtico;
Operación: Resección del aneurisma, ligadura de la subclavia izquierda, 
prótesis de dacron; '
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 63: Ban..., hombre de 32 años, .accidente de circulación; politraumatizado. 
Examen: Pérdida de conocimiento, soplo sistólico en cuello;
Rx tórax: Opacidad redondeada en mediastino superior;
Aortografía por Seldinger femoral: Aneurisma del istmo aórtico, imagen 
de seudocoartación;
Operación: Resección y prótesis;
Control angiográfico satisfactorio.
Obs. 64: Ort..,, hombre de 19 años, accidente de circulación;
Examen: Fracturas múltiples de extremidades, shock hemorrágico; ausencia 
de pulsos femorales.
Rx tórax: hemotorax, neumotorax;
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Aortografía por arteriotomía humeral: distal a la subclavia izquierda, 
dilatación segmentaria de la aorta; imagen de seudocoartación;
Deceso pre operatorio;
Autopsia: ruptura del istmo aórtico con persistencia de un puente adven- 
ticial posterior. .
Obs. 65:Pie..., hombre de 42 años, caída de 18 metros sobre el flanco izquierdo; 
Pérdida de conocimiento transitoria;
Examen: fracturas extremidades, desigualdad de pulsos radiales, tos, do­
lor xifoideo;
Rx tórax: Mediastino ensanchado, botón aórtico desaparecido;
Aortografía por Seldinger femoral: Dilatación mínima de la aorta Ístmica, 
asociada con imagen de doble contorno interno, él conjunto evocador de 
ruptura aórtica;
Operación: Confirmación, de la ruptura aórtica; además ruptura de la rama 
izquierda de la arteria pulmonar a nivel de la inserción del ligamento 
arterial.
Deceso' intraoperatorio.
* * * *
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CONCLUSIONES
1. Este trabajo resume la experiencia del Servicio de Radiología del Hospital Car- 
diovasculaire et Pneumonologique de Lyon, Francia, en pacientes portadores de 
patología aórtica de urgencia.
2. El mejor conocimiento clínico de la diferente patología vascular aórtica, los 
progresos técnicos (circulación extracorpórea, prótesis textiles) y los buenos 
resultados quirúrgicos han exigido un desarrollo acorde de las técnicas radioló­
gicas. •
3. La patología aórtica no traumática comprende una serie de entidades "emparenta­
das11: Aneurisma disecante. Ruptura incompleta de la íntima, Aneurisma e Insufi-
' ciencia aórtica, Aneurisma complicado, que pueden tener una misma traducción clí­
nica y en donde sólo la aortografía efectuará el diagnóstico.
•4. Las lesiones traumáticas se refieren a .la ruptura, llamada "fresca" de la aorta, 
y a su evolución -poco frecuente- del aneurisma post-traumático.
5. El estudio anatomopatológico del Aneurisma disecante requiere el conocimiento 
de la localización del orificio de entrada y la extensión de la disección, pre­
vios a toda actitud terapéutica quirúrgica, como así también la verificación o 
no de la existencia de insuficiencia aórtica y la extensión del proceso disecan­
te a otras ramas de la aorta. Se señala la frecuencia de lesiones histológicas 
de medianecrosis quística en pacientes portadores de disección.
La característica localización de las lesiones traumáticas estár en relación con 
los factores anatómicos y hemodinámicos y es la brusca transición a zona sana 
lo que caracteriza el Aneurisma traumático de otras etiologías.
6. La gravedad de la evolución espontánea de ambos tipos de lesiones es conocida 
y comentada, con mención de estadísticas más numerosas de la bibliografía.
7. Aunque con limitaciones la Radiografía standart de tórax es útil en casos da diag­
nóstico difícil, y en los controles de lesiones que pasan a la cronicidad.
8. La aortografía por vía izquierda es el examen clave del diagnóstico. Inicialmen— 
te por técnica de Seldinger femoral y en caso de imposibilidad por vía alta -ar­
teriotomía humeral- es el único procedimiento que brinda datos fidedignos y un 
examen completo.
E). Respetando ciertas reglas de prudencia y efectuada por operadores entrenados ha 
sido siempre bien tolerada en nuestra experiencia, no agravándose el cuadro clí­
nico de por sí grave de estos pacientes.
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10. El aporte de la cineangiografía contribuye a aumentar el porcentaje de diagnós­
ticos positivos y es de desear su utilización cada vez que sea posible.
11. La semiología radiológica permite establecer el diagnóstico definitivo de la 
diferente patología vascular aórtica responsable del cuadra clínico.
12. El hecha de haber observado lesiones asociadas (ruptura tricuspídea, ruptura
de la arteria pulmonar) en los traumatismos torácicos obliga al examen angiográ­
fico del corazón derecho en estos casos.
13. No deben existir contraindicaciones al examen aortográfico -excepción hecha de 
la imposibilidad operatoria posterior- cada vez que se sospecha una patología 
vascular aórtica.
14. Los controles angiográficos post-operatorios efectuados en muchos pacientes, 
son el testimonio de los buenos resultados quirúrgicos que se obtienen.
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